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À	   mes	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   le	   maximum	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  et	  tu	  resteras	  toujours	  la	  personne	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  connaisse,	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  modèle	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  générosité	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   petit	   papa.	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   ici	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   toi	   qui	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   donné	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   de	   soigner	   les	   animaux	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   Merci	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  m’avoir	  transmis	  ta	  force	  de	  caractère	  et	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  esprit	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  et	  indépendant,	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  guident	  chaque	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  Vessières,	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  Mathieu,	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  de	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   tous	   les	   deux,	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   là	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   tout	   le	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  avec	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  mon	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  avenir.	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  aidé	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  différents,	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  pourtant	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  sure	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  ma	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  famille.	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  de	  loin,	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  terreau	  »	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  vous	  aime.	  	  	   Papi	  et	  René,	  vous	  me	  manquez	  aujourd’hui,	  j’espère	  que	  vous	  êtes	  fiers	  de	  moi	  de	  là	  où	  vous	  êtes.	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  pourtant	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  font	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  partie	  de	  moi.	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  suis	  très	  fière	  de	  vous	  avoir	  pour	  grand-­‐mères.	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   taties	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   tontons	   Viviane	   et	   Thierry,	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   et	   Eric,	   Aline	   et	   Bernard,	  Claudine	  et	  Jean-­‐Pierre,	  Jean-­‐	  Élie,	  Jean	  Pierre	  (Bertrand).	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Tous	  mes	   cousins	   et	   cousines	   Audrey,	  Quentin,	   Julien,	  Manu,	  Olivier,	  Marine,	  Marie,	  Rémi,	  Julie,	  Benjamin,	  Nathalie.	  	  	  
À	  mes	  ami(e)s.	  
	  
	   Les	  toulousains	  :	  	  
	  	   Agnès,	   Elodie	   et	   Marion,	   on	   a	   vécu	   tellement	   de	   choses	   ensemble...	   Merci	   de	  m’avoir	  acceptée	  comme	  j’étais	  (pas	  facile	  !),	  quoi	  qu’il	  arrive,	  vous	  serez	  toujours	  pour	  moi	  des	  amies	  exceptionnelles.	  Je	  vous	  aime.	  	  
	  
	   PE,	  mon	  confident	  quand	  rien	  ne	  va,	  et	  inventeur	  de	  Flo	  2.0...	  Je	  ne	  te	  remercierai	  jamais	   assez	   pour	   m’avoir	   tant	   écouté	   quand	   j’en	   avais	   besoin.	   Tu	   pourras	   toujours	  compter	  sur	  moi.	  	  	  	   Charles	  et	  Alix,	   	  Sophie	  et	  Kevin	  pour	  votre	  gentillesse	  et	  votre	  bonne	  humeur	  si	  agréable	  ;	  Jeanne	  et	  Zbikette,	  pour	  votre	  simplicité,	  votre	  réconfort	  quand	  j’en	  avais	  besoin,	  je	  ne	  l’oublierai	  pas	  ;	  Aude	  et	  Pauline,	  pour	  m’avoir	  changé	  les	  idées	  et	  avoir	  été	  si	   compréhensives	   quand	   j’étais	   un	   peu	   perdue,	   et	   m’avoir	   fait	   passé	   des	   vrais	   bon	  moments	  !	  ;	  Max	  pour	  ton	  aide	  pour	  traire	  les	  vaches	  et	  ton	  expertise	  en	  bovine...	  sans	  rancune	  ;	  Frank	  et	  Paul	  pour	  les	  heures	  passées	  à	  parler	  et	  à	  rire,	  je	  me	  réjouis	  de	  votre	  bonheur.	  	  	  	   Les	   vieux	   de	  Miramar,	  Mumu,	   FX,	   Zezette	   et	  Martin	  pour	  m’avoir	  accueillie	  tant	  de	  fois	  autour	  d’un	  bon	  repas,	  devant	  un	  match	  de	  foot	  (OM	  !)	  ou	  de	  rugby	  (section	  paloise	  !),	  ou	  plus	  souvent	  devant	  	  des	  émissions	  «	  intellectuelles	  ».	  	  	   Evence,	  pour	  ta	  disponibilité,	  ta	  gentillesse,	  je	  suis	  très	  fière	  de	  toi.	  Bonne	  route,	  tu	  es	  parti	  pour	  aller	  loin.	  	  	  	   Et	  les	  alforiennes	  :	  Melissa,	  Mathilde,	  Valérie,	  Marion,	  et	  Tiphaine.	  Merci	  de	  m’avoir	  «	  adoptée	  »	  et	  de	  m’être	  fait	  sentir	  chez	  moi.	  Grâce	  à	  vous,	  même	  perdue	  dans	  le	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«	  Grand	  Nord	  »	  (Paris),	  je	  ne	  me	  suis	  jamais	  sentie	  seule.	  Plus	  qu’un	  groupe	  de	  TD,	  vous	  êtes	  devenues	  mes	  véritables	  amies.	  Je	  vous	  aime.	  	  	  
A	  ceux	  qui	  ont	  fait	  que	  cette	  thèse	  puisse	  se	  réaliser,	  	  
	  
	   Géraldine,	   pour	   ta	   gentillesse,	   ta	   disponibilité	   et	   ton	   aide	   surtout	   ces	   derniers	  mois...	  Ce	  fut	  un	  vrai	  plaisir	  de	  travailler	  avec	  toi.	  Merci	  beaucoup.	  	  	  	   Patrick,	  pour	  avoir	  toujours	  une	  multitude	  d’idées	  géniales	  et	  une	  motivation	  à	  toute	  épreuve,	  pour	  les	  rondes	  de	  réa	  qui	  m’ont	  fait	  adorer	  les	  urgences	  et	  la	  réa,	  et	  pour	  la	  chance	  que	  j’ai	  eu	  d’avoir	  été	  l’un	  de	  vos	  nombreux	  «	  piou-­‐piou	  »	  (mi-­‐toulousain	  mi-­‐alforien).	  	  	  
A	   la	  clinique	  du	  Vernet,	   la	  meilleure	  clinique	  du	  monde	  entier,	  vous	  auriez	  pu	  entrer	  dans	  2	  catégories,	  celle	  juste	  au-­‐dessus,	  mais	  aussi	  celle	  des	  amis...	  	  	   Aurélie,	   tu	  m’as	   fait	   découvrir	   et	  me	   passionner	   pour	   la	  Médecine	   Interne.	   Tu	  m’as	  appris	  tellement	  de	  choses	  !	  	  	   Rémi,	  merci	  de	  m’avoir	   fait	   confiance	  et	  d’avoir	   tant	   stressé	  avec	  moi	  pour	  ces	  fichus	   brachycéphales,	   ils	   nous	   en	   auront	   fait	   bavé	  !	   Merci	   pour	   ta	   gentillesse	   et	   ta	  disponibilité.	  	  	  	   Laurent,	  merci	  de	  m’avoir	  expliqué	  tant	  de	  choses,	  merci	  pour	  ta	  simplicité	  et	  ton	  envie	  de	  toujours	  aller	  plus	  loin.	  	  	  Tous	  les	  3	  vous	  avez	  fini	  de	  me	  convaincre	  que	  l’on	  fait	  un	  métier	  extraordinaire.	  Vous	  m’avez	  appris	  à	  toujours	  donner	  le	  maximum,	  tout	  en	  préservant	  ses	  proches.	  Je	  pense	  souvent	  à	  vous	  et	  à	  vos	  conseils,	  lorsque	  je	  dois	  faire	  des	  choix	  importants.	  Merci.	  	  	  	  	  
	   14	  
Et	   enfin	   merci	   à	   ceux	   qui	   sont	   à	   l’origine	   de	   tout	   ça	   mais	   qui	   ne	   le	   sauront	   jamais.	  Désolée	  pour	  tous	  les	  essais	  d’apprentie	  vétérinaire	  que	  j’ai	  pu	  vous	  faire	  subir	  :	  	  	  
Titou,	  Doudoune,	  Fleurette,	  Maya,	  Toundra,	  Grammy,	  Filynn	  et	  Hulotte	  pour	  les	  chiens,	  	  
«	  Le	  chat	  blanc	  »,	  Myrtille,	  «	  le	  chat	  gris	  »,	  «	  le	  chat	  noir	  »,	  et	  Kumquat	  pour	  les	  chats,	  	  
Hermione,	  Pepone,	  Fripouille,	  Craquotte	  et	  Tea	  Time	  pour	  les	  fichus	  chevaux,	  	  Et	   les	  multiples	   lapins,	   cochons	  d’inde,	  hamsters,	   gerbille,	   souris,	   rats,	   serpents,	   iguanes,	  
geckos,	  mygales,	  tortues,	  poules,	  canards,	  poissons,	  crevettes,	  phasmes,	  tétards,	  moustiques	  et	  autres	  bestioles...	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Introduction 
 
Les chiens de type brachycéphale font de nos jours partie des chiens « à la mode ». En effet, 
si l’on s’intéresse à l’exemple du Bouledogue Français, le nombre de naissance en France par 
an a été multiplié par 4 entre 2000 et 2012 [35]. La sélection génétique, qui a permis d’obtenir 
ces races hypertypées qui plaisent beaucoup au grand public, a également fait naitre une entité 
pathologique appelée le « Syndrome Obstructif des voies Respiratoires supérieures des chiens 
de type Brachycéphale », que nous appellerons par la suite « SORB ».  
 
Le SORB est caractérisé par une augmentation de la résistance au passage de l’air dans les 
voies respiratoires supérieures, due principalement à une sténose des narines et à une longueur 
anormale du voile du palais. Ce syndrome résulte directement de l’anatomie de ces races, à 
savoir un raccourcissement majeur du massif osseux maxillo-facial non accompagné d’une 
réduction de taille des tissus mous associés.  
 
Cette obstruction des voies respiratoires hautes, plus ou moins sévère selon les individus, a de 
nombreuses conséquences notamment sur les sphères cardio-respiratoires et digestives. Ces 
conséquences sont connues depuis plusieurs années.  
 
Toutefois, l’aspect physiopathologique de cette affection ne fait l’objet d’études que depuis 
peu. Deux études très récentes s’intéressent aux équilibres acido-basiques et à l’oxygénation 
du sang des chiens atteints de SORB. Leurs résultats sont clairs et concordants : le SORB 
entraine des tendances à l’acidose respiratoire, à l’hypercapnie et à l’hypoxémie [18] [29].  
 
Dans le cadre de ces nouvelles observations, il semble opportun de s’intéresser maintenant à 
l’oxygénation tissulaire de ces animaux, et notamment à l’équilibre entre l’apport et les 
besoins en oxygène.   
 
Les cellules sont en permanence en demande d’oxygène. L’incapacité de l’organisme à 
répondre à cette demande est incompatible avec la vie. L’oxygène délivré aux cellules dépend 
de la quantité d’oxygène circulant et de la capacité d’extraction en oxygène des cellules. Ainsi 
les brachycéphales étant connus comme ayant tendance à l’hypoxémie, il semble opportun de 
s’intéresser à l’extraction cellulaire en oxygène de ceux-ci. Ainsi il sera possible d’approcher 
l’équilibre entre besoin et apports en oxygène.  
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Pour approcher cette capacité d’extraction cellulaire, des mesures de gazométries artérielle et 
veineuse sont indispensables.  
 
L’objectif de cette thèse expérimentale est d’approcher le taux d’extraction cellulaire en 
oxygène des chiens brachycéphales, et de le comparer à celui des chiens non-brachycéphales.  
 
Cette approche expérimentale pourrait permettre de mieux comprendre la physiopathologie du 
SORB, et donc de mieux gérer les chiens atteints de cette affection, notamment dans des 
situations critiques.  
 
Après avoir revu les caractéristiques et les conséquences liées au SORB, nous nous 
consacrerons à la définition et à l’intérêt du calcul de l’extraction tissulaire en oxygène. Enfin, 
les résultats de l’étude expérimentale seront présentés et discutés.  
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PARTIE I : Rappels bibliographiques 
 
1. Le « Syndrome Obstructif des voies Respiratoires supérieures des chiens de type 
Brachycéphale » (« SORB ») 
 
1.1 Les animaux concernés 
 
Les races de chien concernées par ce syndrome sont majoritairement : les Bulldogs Anglais et 
Américains, les Bouledogues Français, les Carlins et les Boston Terriers. On peut également 
le rencontrer, moins fréquemment, chez les Pékinois, les Cavaliers King Charles, les Shih-
Tzu, les Lhassa Apso, les Boxers, et les Shar-Peis [32].  
 
Il ne semble pas y avoir de prédisposition sexuelle au SORB [32].  
 
Les chiens atteints de SORB naissent avec des défauts anatomiques primaires, mais les signes 
cliniques ne se déclarent qu’aux alentours de 2 à 4 ans. C’est majoritairement à cet âge là que 
ces chiens sont présentés en consultation pour leur SORB[32]. 
 
1.2 Les anomalies anatomiques primaires du SORB 
 
1.2.1 La sténose des narines 
 
Elle se compose de deux éléments : la conformation interne et la conformation externe de la 
narine.  
 
L’anomalie de conformation « interne » résulte de la sélection des brachycéphales opérée par 
les éleveurs ces dernières années : celle-ci a entrainé un raccourcissement des os du nez (arrêt 
précoce du fonctionnement des synchondroses des os de la base du crâne, dont l’ethmoïde, 
lors du développement embryonnaire), qui n’est pas accompagné d’une diminution du volume 
des tissus mous. Ainsi les cavités nasales des brachycéphales sont étroites et sinueuses car 
occupées par des plis de muqueuses.  
 
De plus, une étude montre que les chiens brachycéphales présentent des cornets nasaux 
« aberrants », qui se développent au niveau du nasopharynx, et accentuent l’obstruction des 
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cavités nasales [14].  
 
La figure 1 représente deux photographies de nasopharynx (l’un d’aspect « normal », l’autre 
avec des cornets nasaux « aberrants »).  
 
 
                                     
 
Figure 1 : Photographies de nasopharynx obtenues par rétrovision endoscopique.  Le nasopharynx de la photographie A est d’un 
aspect normal ; celui de la photographie B est partiellement obstrué par deux cornets nasaux « aberrants » développés à partir de 
l'os vomer. Les deux photographies ont été réalisées chez des chiens brachycéphales [14].  	  
Les narines en elles même (conformation « externe ») présentent également une anomalie : 
elles sont sténosées. Cette sténose des narines est retrouvée chez 77 à 85% des chiens atteints 
de SORB [12] [25] (figure 2). 
 
 
 
Figure 2 : Photographies de narine. À gauche la narine d'un chien mésocéphale, à droite la narine sténosée d'un chien brachycéphale 
[32]. 
Cornets nasaux aberrants 
obstruant le nasopharynx 
Narine sténosée 
Narine présentant 
une ouverture 
normale 
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Une diminution de 50% du diamètre du conduit nasal (par la sténose des narines et/ou 
l’existence de cornets nasaux dans le nasopharynx) entraine une résistance au passage de l’air 
16 fois supérieure à la normale (loi de Poiseuille) [32].  
 
1.2.2 L’allongement du voile du palais 
 
Le voile du palais (ou palais mou) est un élément tissulaire qui prolonge le palais dur jusqu’à 
l’extrémité de l’épiglotte. Il sépare l’oropharynx du nasopharynx. Chez les brachycéphales, la 
jonction palais dur-palais mou est plus caudale que chez les mésocéphales. Cette anomalie 
anatomique concerne 94 à 96% des chiens atteints de SORB [12] [25]. La taille excessive du 
voile du palais entraine, elle aussi, un obstacle au passage de l’air lors de la respiration. La 
figure 3 illustre la différence anatomique entre le voile du palais d’un brachycéphale et celui 
d’un mésocéphale. 
 
 
 
                      
Figure 3 : Images tomodensitométriques de crane en coupe médiale longitudinale. À gauche le crane d’un chien mésocéphale ; à  
droite celui d’un chien brachycéphale. L’image de droite permet d’observer un voile du palais anormalement long et épais, ce qui 
caractérise les chiens brachycéphales [21]. 
 
1.2.3 La macroglossie 
 
La langue des brachycéphales ne semble pas proportionnellement aussi courte que leur 
mâchoire. Ainsi la langue parait trop volumineuse pour la cavité buccale du chien, et viendrait 
augmenter la résistance au passage de l’air par la bouche lorsque le chien halète.  
 
Voile du palais 
long, épais, 
obstruant le 
passage de l’air 
Voile du palais fin 
et court, laissant 
facilement circuler 
l’air lors de la 
respiration 
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Aucune étude ne s’est encore intéressée à cette anomalie, il s’agit donc uniquement 
d’observations cliniques fréquentes.  
 
1.2.4 L’hypoplasie trachéale 
 
Elle concerne 40% des chiens atteints de SORB [12]. Les Bulldogs Anglais sont les plus 
concernés par cette anomalie, qui est impossible à corriger chirurgicalement. La simple 
correction chirurgicale de la sténose des narines et de la longueur excessive du voile du palais 
entraine une amélioration clinique immédiate et majeure malgré la petite taille de trachée des 
chiens opérés.  
 
Néanmoins, et bien qu’aucune étude n’ait été réalisée à ce propos, il semble que les chiens 
opérés du SORB présentent, quelques années après la chirurgie, une récidive des symptômes.  
 
Une des hypothèses explicatives pourrait être, entre autres, la non correction de l’hypoplasie 
trachéale. En effet, associée à la non correction des anomalies internes des conduits nasaux, 
cette hypoplasie trachéale s’oppose toujours au passage de l’air. Des pressions négatives 
excessives s’exercent toujours sur les tissus au cours de la respiration, et un œdème des voies 
respiratoires peut en découler. 
 
 La figure 4 illustre cette hypoplasie trachéale.  
 
 
 
Figure 4 : Images tomodensitométriques de coupes transversales de région cervicale. À gauche l’image d’un chien mésocéphale avec 
une trachée de diamètre normal ; à droite un brachycéphale présentant une hypoplasie trachéale [21]. 
 
 
Hypoplasie 
trachéale
Trachée de 
diamètre normal
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1.3 Les atteintes anatomiques secondaires au SORB 
 
1.3.1 L’épaississement du voile du palais 
 
Un effort musculaire important est fourni à chaque inspiration pour vaincre les résistances au 
passage de l’air dues à la sténose des narines, à l’étroitesse des cavités nasales, à la longueur 
excessive du voile du palais et à l’hypoplasie trachéale. Cet effort à l’inspiration entraine une 
pression négative excessive au niveau des tissus des voies aériennes supérieures. Ceci a pour 
conséquence une inflammation, un œdème et enfin une hyperplasie du voile du palais, qui 
aggrave le phénomène : en plus de présenter une longueur excessive, celui ci présente une 
épaisseur importante.  Ce mécanisme constitue donc un cercle vicieux auto-aggravant. 
  
Une étude basée sur des images tomodensitométriques de cranes de chiens brachycéphales et 
de chiens mésocéphales montre une différence significative au niveau de l’épaisseur du voile 
du palais  [15]. Les chiens brachycéphales atteints de SORB présentent un voile du palais 
significativement plus épais que les chiens brachycéphales non « cliniques » (pas de signes 
cliniques évocateurs du SORB) et que les chiens non-brachycéphales.  
 
1.3.2 L’éversion des ventricules laryngés 
 
Elle concerne 55 à 66% des chiens atteints de SORB [12] [25]. Elle est également la 
conséquence directe d’une pression négative excessive exercée pendant la phase inspiratoire 
dans la région oro-pharyngée. Cette pression entraine une inflammation et un œdème de la 
muqueuse des ventricules laryngés qui finit par s’éverser et faire effraction dans la lumière 
trachéale. Cette éversion est un facteur péjoratif dans l’évolution du SORB et semble 
favoriser les phénomènes de régurgitation.  
 
1.3.3 Le collapsus et la fibrose laryngés 
 
Un collapsus et une fibrose laryngés peuvent ensuite apparaitre. La sévérité du collapsus peut 
être gradée de 1 à 3 [19]. Au stade 1, il y a uniquement une éversion de la muqueuse des 
ventricules laryngés. Au stade 2, on peut constater un déplacement médial des processus 
cunéiformes des cartilages aryténoïdes. Le stade 3 est quand à lui caractérisé par un collapsus 
des processus corniculés des cartilages aryténoïdes. 
	   32	  
 Dans une étude réalisée sur 40 brachycéphales, 97,5% des chiens présentaient un collapsus 
laryngé, tous stades confondus [8]. Dans cette même étude, une corrélation semblait exister 
entre le degré de collapsus laryngé et le degré de collapsus trachéal (voir plus bas « les lésions 
pulmonaires »). La figure 5 illustre le collapsus laryngé et l’éversion de la muqueuse des 
ventricules laryngés.  
 
 
 
Figure 5 : Photographies de larynx réalisées en endoscopie. La photographie a) est celle d’un larynx normal de chien mésocéphale 
(pas de collapsus), la photographie b) est celle d’un larynx de chien brachycéphale présentant un collapsus laryngé de stade 3, et la 
photographie c) est celle d’un larynx de chien brachycéphale présentant une éversion des ventricules laryngés [21]. 
 
 
1.4 Les conséquences physio-pathologiques du SORB 
 
Au delà d’anomalies simplement anatomiques (qu’elles soient primaires ou secondaires), le 
SORB est un syndrome complexe. Il a des répercussions majeures sur l’organisme : les 
animaux atteints de SORB présentent par exemple un taux plus élevé de cytokines pro-
inflammatoires que les animaux sains [27]. Cette élévation est la preuve que le SORB a une 
répercussion systémique sur l’organisme. Nous allons ainsi voir ci-dessous que ce syndrome 
implique différents organes et différentes sphères.  
 
  
Ventricule laryngé 
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1.4.1 Les conséquences lésionnelles 
 
1.4.1.1 Les lésions de l’appareil respiratoire 
 
1.4.1.1.1 Le collapsus bronchique 
 
Une étude réalisée sur 40 chiens atteints de SORB, tous ayant subi un examen 
bronchoscopique, montre que 87% des sujets présentent un collapsus bronchique (les 
bronches gauches semblant plus affectées que les bronches droites) [8]. Dans 33% des cas ce 
collapsus était de stade 1 (réduction de moins de 30% du diamètre normal) ; dans 34% des cas 
il était de stade 2 (réduction de 30 à 60% du diamètre normal), et dans 33% des cas il était de 
stade 3 (réduction de plus de 60% du diamètre normal). Un chien pouvait présenter 
conjointement plusieurs stades de collapsus. 
 
La figure 6 illustre un collapsus bronchique chez un chien bachycéphale. 
 
	  
Figure 6 : Photographie de bronches chez un chien brachycéphale, réalisées par endoscopie. La flèche noire indique le départ de la 
bronche craniale ventrale gauche, qui présente un collapsus de grade 1 ; la flèche blanche indique le départ de la bronche craniale 
dorsale gauche, qui présente un collapsus de grade 3 [8].  
  
Les auteurs associent cette prévalence élevée de collapsus bronchiques aux forts changements 
de pression exercés au cours de l’inspiration (entrainant des collapsus extra-thoraciques) et de 
l’expiration (entrainant des collapsus intra-thoraciques). Ces fortes pressions sont la 
conséquence directe du SORB  décrit plus tôt, notamment au niveau des mouvements 
respiratoires rendus plus difficile par l’obstruction des voies aériennes hautes.  
 
Les efforts expiratoires augmentent de façon majeure la pression intramurale intra-thoracique, 
ce qui entrainerait les collapsus décrits plus tôt.   
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Dans cette étude, les Carlins semblaient présenter une prédisposition raciale pour ces 
collapsus bronchiques. Ceci pourrait expliquer la prédisposition des Carlins aux torsions de 
lobe pulmonaire, l’atélectasie entrainée par un collapsus bronchique facilitant le mouvement 
de torsion.  
 
1.4.1.1.2 L’oedème pulmonaire 
 
La vasoconstriction des vaisseaux pulmonaires due à la forte pression négative exercée au 
niveau des alvéoles pulmonaires (vasoconstriction réflexe) a pour conséquence une 
augmentation de la pression hydrostatique des vaisseaux pulmonaires. Ainsi un œdème 
pulmonaire aigu non cardiogénique peut également survenir, que l’on nomme « post-
obstructif ». 
  
1.4.1.2 Les lésions digestives  
 
Les chiens atteints de SORB ne sont pas seulement atteints de troubles respiratoires : ils sont 
souvent sujets à des désordres gastro-intestinaux. En effet 74% d’entre eux présentent du 
ptyalisme, des vomissements chroniques et/ou des régurgitations, surtout à l’occasion 
d’excitation ou de stress [25].  
 
Au delà de cette proportion déjà importante de chiens présentant des signes digestifs, un 
examen endoscopique des 73 chiens de cette même étude montre que plus de 97% des chiens 
présentent conjointement des lésions inflammatoires duodénales, gastriques et/ou 
œsophagiennes. Ainsi la quasi-totalité (97%) des chiens atteints de SORB présentent des 
lésions digestives que la seule présentation clinique (74% seulement présentent des troubles 
digestifs) ne permet pas de diagnostiquer [25].   
 
Des anomalies anatomiques ou fonctionnelles autres qu’une simple inflammation peuvent 
aussi être rencontrées : hernie hiatale, atonie du cardia, reflux gastro-oesophagiens, rétention 
gastrique, hyperplasie de la muqueuse pylorique et sténose pylorique [1].  
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Une corrélation significative existe entre la sévérité des troubles digestifs et celle des 
difficultés respiratoires. Il existe également une corrélation entre la sévérité de ces troubles 
digestifs et le poids des animaux : l’obésité est un facteur de risque [25]. 
 
1.4.2 Les conséquences fonctionnelles 
 
1.4.2.1 La sphère cardiaque 
 
Aucune étude ne prouve la réelle prédisposition des brachycéphales aux cardiopathies. 
Toutefois le dosage des cTnI (troponine cardiaque de type I) révèle que les chiens atteints de 
SORB présentent un taux élevé de cette enzyme [24]. La troponine cardiaque de type I, 
reconnue comme marqueur de lésion myocardique, était en effet élevée chez 100% des 
Bulldogs Anglais de l’étude (8 chiens sur les 50 de l’étude étaient des Bullldogs Anglais) et 
54% des Bouledogues Français ( 29 chiens sur les 50 de l’étude étaient des Bouledogues 
français). Les auteurs associent cette élévation des cTnI à une hypothétique hypoxie 
chronique et à l’hypertension artérielle auxquelles serait soumis le myocarde des chiens 
atteints de SORB.  
 
1.4.2.2 La sphère respiratoire 
 
Une étude portant sur 90 chiens brachycéphales « tout venant » rapporte que 60% de la 
population est considérée comme dyspnéique à l’examen clinique du vétérinaire [12].  
 
Rappelons que nous avons décrit plus tôt les anomalies anatomiques du SORB et ses 
conséquences, supposées entrainant des anomalies au niveau de la fonction respiratoire 
(sténose des narines, voile du palais trop volumineux, hypoplasie trachéale, obstriction 
laryngée avec collapsus, fibrose et éversion des ventricules, collapsus trachéal, oedème 
pulmonaire...) 
 
Des mesures de pléthysmographie barométrique corporelle ont été réalisées chez des chiens 
brachycéphales [2]. Ce procédé est réalisé sur des animaux non tranquilisés et libres de 
mouvement, il permet donc de s’affranchir de certaines contraintes de stress.  
 
Pour réaliser ces mesures, le chien est placé dans une enceinte semi-close, reliée à une autre 
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enceinte (dans laquelle la pression est égale à la pression atmosphérique) par un capteur de 
différentiel de pression, qui permet le passage de l’air. A chaque inspiration et expiration du 
chien, le capteur de différentiel de pression enregistre la différence de pression entre 
l’enceinte du chien et l’autre enceinte, et permet le passage de l’air. De ces mesures est issu 
un graphique de pression au cours du temps, à partir duquel on peut calculer l’index « Pause 
enhanced » (PenH). Cet index est utilisé en médecine humaine pour caractériser la limitation 
des flux respiratoires et ainsi détecter les éventuelles insuffisances respiratoires. En effet, la 
PenH évolue parallèlement à la résistance aux flux respiratoires, de façon positive et 
significative. Ci-dessous la formule permettant de calculer la PenH.  
 
 
PenH  =  [Ve / Vi]  x  [(Te-Tr)/Tr)] 
 
Ve : vitesse maximale d’expiration, Vi : vitesse maximale d’inspiration, Te : durée d’expiration, Tr : temps de relaxation (temps nécessaire à 
l’expiration de 65% du volume final expiré) 
 
 
Les mesures de PenH réalisées chez des chiens brachycéphales montrent une différence 
significative entre les caractéristiques respiratoires des brachycéphales et celles des non 
brachycéphales [2]. Dans cette étude, les brachycéphales montrent donc une limitation 
significative de leur flux respiratoire, par rapport aux non brachycéphales.  
 
1.4.2.3 L’hypertension artérielle  
 
En médecine humaine, le syndrome d’apnée ou hypopnée du sommeil est bien connu et 
résulte d’une augmentation de la résistance au passage de l’air au niveau des voies aériennes 
hautes. Cette résistance est due à des anomalies de conformation : étroitesse des voies 
aériennes, obésité, proéminence de la langue, congestion nasale. Les patients atteints de cette 
affection présentent un risque très élevé d’hypertension artérielle systémique, sans que les 
mécanismes ne soient entièrement connus.  
 
Une étude récente est partie de l’hypothèse selon laquelle il y a des analogies entre le SORB 
et le syndrome d’apnée du sommeil décrit en médecine humaine. Les résultats de l’étude 
montrent que les chiens atteints de syndrome brachycéphale ont une pression artérielle 
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systémique (qu’elle soit systolique, diastolique, ou moyenne) significativement supérieure à 
celle de chiens non brachycéphales [18].  
 
Ainsi les effets d’une obstruction des voies aériennes hautes semblent être les mêmes dans ces 
deux syndromes. Les chiens brachycéphales ont d’ailleurs déjà été spontanément utilisés en 
tant que modèle d’étude pour l’apnée du sommeil [17].  
 
1.4.2.4 La sphère hémodynamique 
 
Le SORB semble influencer directement les capacités ventilatoires des sujets atteints, comme 
évoqué précédemment [2].  
Parallèlement à cela, une étude récente s’est intéressée à un autre élément majeur de la 
compréhension du SORB : la fonctionnalité des poumons des brachycéphales, à savoir 
l’oxygénation du sang [18]. L’étude consistait en une comparaison de deux groupes : 11 
chiens brachycéphales et 11 chiens témoins (non brachycéphales) appariés en âge, poids et 
sexe. Différents paramètres étaient mesurés, notamment les gaz sanguins artériels. Voici les 
résultats obtenus lors de cette étude :  
 
1.4.2.4.1 La ventilation et l’oxygénation des chiens atteints de SORB [18] 
 
Les principaux résultats de cette étude concernent des modifications de pression partielle 
artérielle en O2 (PaO2) et en CO2 (PaCO2) chez les chiens brachycéphales.  
 
La PaCO2 est ainsi significativement supérieure chez les brachycéphales (PaCO2 = 36,3 +/- 
4,6 mmHg, contre 32,7 +/- 2,6 mmHg chez les non brachycéphales). Il semblerait donc que la 
ventilation soit impactée par les anomalies anatomiques caractérisant le SORB, puisque 
l’hypercapnie est le plus souvent associée à l’hypoventilation.  
 
De même, la population de chiens brachycéphales présente une PaO2 inférieure à celle 
observée chez les chiens non brachycéphales de la population contrôle. Ces chiens ont donc 
une tendance à l’hypoxémie : le SORB aurait donc des conséquences sur l’oxygénation 
sanguine de ces animaux.  
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Toutefois, lorsqu’on calcule le contenu artériel en oxygène (CaO2) avec la formule ci-
dessous :  
 
Ca 02 = (1,39 x Hb x (Sa02/100)) + (0,003xPa02) 
 
Avec Ca O2 le contenu artériel en oxygène en mL d’oxygène/dl, 1,39 représente le pouvoir oxyphorique de l’hémoglobine (quantité 
d’oxygène en mL fixée par 1 g d’hémoglobine), Hb l’hémoglobinémie en g/dl, SaO2 la saturation artérielle de l’hémoglobine en oxygène en 
pourcentage, PaO2 la pression partielle en oxygène du sang artériel en mmHg et 0,003 le coefficient de dissolution de l’O2 dans l’eau 
 
il  s’avère qu’il n’y a pas de différence significative de contenu artériel en oxygène entre les 
brachycéphales et les non brachycéphales. Ainsi on parle de « tendance à l’hypoxémie », 
puisque PaO2 est inférieure chez les brachycéphales, mais pas d’ « hypoxémie vraie », 
puisque CaO2 n’est pas, quant à lui, significativement inférieur. Rappelons en effet que 
l’hypoxémie se définit comme une diminution de la quantité d’oxygène circulant dans le sang, 
et qu’on évalue cette quantité d’oxygène par le calcul de CaO2. 
 
 Cette absence de différence en CaO2 peut s’expliquer par la valeur significativement plus 
haute en hématocrite des chiens brachycéphales.  
 
Même en l’absence à ce jour de données cliniques, cette diminution de PaO2, si elle persiste 
dans le temps, pourrait à terme entrainer des situations d’hypoxémie vraie voire d’hypoxie 
(l’hypoxie se définit comme une insuffisance de la quantité d’oxygène délivrée aux tissus, 
l’apport devient alors inférieur aux besoins cellulaires).  
 
Ces situations de tendance à l’hypoxémie stimuleraient la synthèse d’érythropoïétine au 
niveau du rein et permettrait une synthèse accrue d’hématies et donc une augmentation de 
l’hématocrite. Il s’agirait ainsi d’un phénomène de compensation, qui permettrait à ces 
animaux chez qui la PaO2 est inférieure, de posséder un CaO2 normal. Les chiens 
brachycéphales de l’étude présentent d’ailleurs un hématocrite significativement supérieur à 
celui des chiens témoins.  
 
On retrouve le même mécanisme de compensation chez des chiens vivant et s’entrainant en 
altitude (situation d’hypoxie), et chez qui on note une élévation significative de la valeur 
plasmatique en Erythropoïétine [13]. 
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Une autre étude, basée sur la mesure du pH sanguin et de la saturation artérielle en oxygène 
de cinq Bouledogues Français atteints de SORB a confirmé ces résultats [29]. Les mesures 
ont été effectuées avant et après correction chirurgicale de la sténose des narines de ces 
chiens. L’auteur cherchait ici à décrire la part de responsabilité de la sténose des narines dans 
les défauts d’oxygénation et de ventilation liés au SORB.  
 
Les chiens, avant la chirurgie correctrice, présentent un pH normal, mais une acidose 
respiratoire due à l’hypercapnie. Cette hypercapnie peut être directement reliée au SORB et 
aux difficultés ventilatoires qu’il entraine. Le pH normal est obtenu par une compensation 
rénale : il y a stimulation de la réabsorbtion de HCO3- et de l’excrétion de H+. 
 
Après la chirurgie correctrice, le pH est toujours normal, mais l’acidose respiratoire, toujours 
présente, est significativement moins importante. Ainsi la chirurgie permet une diminution de 
la PaCO2, par une amélioration de la ventilation.  
 
La pression partielle artérielle en oxygène du groupe de chiens de l’étude, avant la chirurgie, 
est de 73 mmHg en moyenne, ce qui est inférieur aux valeurs de référence (80,9-
103,3mmHg). Après la chirurgie correctrice de la sténose des narines, la Pa02 du groupe 
augmente significativement (82mmH) et atteint les valeurs de références.  
 
Ces deux études montrent donc que les chiens atteints de SORB sont sujets à une acidose 
respiratoire due à l’hypercapnie et à une tendance à l’hypoxémie, qui s’améliorent avec la 
correction partielle du SORB [29] [18].  
  
1.4.2.4.2 Le chémoréflèxe périphérique [18] 
 
Au sein de la population de brachycéphales de l’étude, les auteurs ont mesuré les pressions 
partielles artérielles en CO2 (PaCO2) et ont pu isoler deux groupes : les chiens qualifiés de 
normocapniques (PaCO2<35mmHg) et les chiens qualifiés d’hypercapniques 
(PaCO2>35mmHg).  
 
Ces groupes présentaient des différences significatives en terme d’âge, de pression  artérielle 
systémique et de pression partielle artérielle en oxygène. Les chiens brachycéphales à 
tendance hypercapnique étaient plus âgés et présentaient conjointement une pression artérielle 
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systémique supérieure et une pression partielle artérielle en O2 (Pa02) inférieure. D’après les 
auteurs, cette distinction pourrait s’expliquer par une aggravation des lésions du parenchyme 
pulmonaire avec l’âge et le fait que le syndrome d’obstruction persiste dans le temps.  
 
Un autre élément permet d’expliquer cette évolution des profils gazométriques au cours du 
temps, il s’agit du chémoréflexe périphérique. Ce réflexe participe au maintien de 
l’homéostasie cardio-respiratoire. Il détecte, grâce à des cellules chémoréceptrices situées au 
niveau du glomus carotidien et de la crosse aortique, une diminution de la PaO2.  
 
La réponse à ce stimulus est alors une augmentation de la ventilation minute, une diminution 
de la fréquence cardiaque, et une vasoconstriction. Plusieurs études, sur différentes animaux 
(fétus de mouton, agneaux, chattons, chats) ont laissé supposer par leurs résultats que ce 
chémoréflexe répondait différemment à des situations de tendance à l’hypoxémie, selon que 
celles ci soient aigues ou chroniques [3] [4] [9] [10] [11] [16] [30].  
 
Ainsi une hypoxémie de courte durée potentialise la sensibilité et les réponses du 
chémoréflexe périphérique, alors qu’une hypoxémie plus chronique entraine une 
désensibilisation du chémoréflexe des individus.   
 
Ceci pourrait expliquer pourquoi les jeunes brachycéphales (« hypoxémie de courte durée ») 
sont moins « hypoxémiques et hypercapniques » que les plus agés (« hypoxémie longue »), 
chez qui le chémoréflexe périphérique serait désensibilisé. On dit que ces animaux ont subi 
une « habituation » à l’hypoxie. 
 
1.5 La correction chirurgicale du SORB 
 
Une correction chirurgicale peut permettre une amélioration partielle du SORB.  
Celle-ci consiste en différents gestes réalisables, associés ou non : correction de la sténose des 
narines (uniquement conformation externe), raccourcissement du voile du palais, correction 
du collapsus laryngé, correction de l’éversion des ventricules laryngés.  
 
Une étude récente réalisée sur 5 chiens brachycéphales, a démontré une amélioration 
significative de la gazométrie artérielle de ces chiens, atteints de SORB [29]. Avant 
l’opération, les chiens présentaient une PaO2 inférieure aux valeurs de référence 
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habituellement utilisées (VU=[80,9-103,3]mmHg) et une acidose respiratoire. Quatre 
semaines après la correction uniquement de la sténose des narines, une nouvelle gazométrie 
artérielle réalisée sur ces mêmes chiens a montré une augmentation significative de PaO2 
(celle-ci appartenait alors aux valeurs de référence citées plus tôt) et une diminution 
significative de l’acidose respiratoire, bien que celle-ci soit encore présente.  
 
La correction chirurgicale du SORB semble donc améliorer la tendance à l’hypoxie de ces 
chiens. 
 
De plus, plus de 90% des propriétaires de chiens atteints de SORB et opérés 
(raccourcissement du voile du palais et correction de la sténose des narines) ont constaté une 
amélioration nette des troubles digestifs, lorsqu’ils étaient interrogés 6 mois après la chirurgie 
[26]. 
 
Toutefois, comme expliqué plus tôt, il semble que les chiens opérés du SORB présentent 
quelques années après la chirurgie une récidive des symptômes. Cette récidive pourrait entre 
autre être associée à la non correction de l’hypoplasie trachéale (voir 1.2.4).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
	   42	  
Le schéma ci-dessous (figure 7) résume les causes et conséquences, ainsi que le mécanisme 
auto-aggravant du SORB.  
 
Les anomalies anatomiques primaires (sténose des narines, longueur du voile du palais, 
macroglossie, hypoplasie trachéale) entrainent une résistance au passage de l’air au niveau 
des voies respiratoires supérieures, et l’exercice d’une pression négative excessive sur les 
muqueuses respiratoires.  
 
Nous avons vu que les chiens atteints de SORB, en conséquence de ce syndrome, présentaient 
une hypercapnie et une tendance à l’hypoxémie qui stimulaient le chémoréflèxe périphérique.  
 
Parallèlement à cela, un œdème et une fibrose des voies respiratoires se mettent en place, 
entrainant des anomalies anatomiques secondaires (collapsus bronchique, œdème pulmonaire, 
épaississement du voile du palais...).  
 
Ces anomalies entrainent également une résistance au passage de l’air, et toutes les 
conséquences décrites plus tôt.  
 
Il y a donc mise en place d’un phénomène auto-aggravant : les anomalies anatomiques 
entrainent une obstruction au passage de l’air, qui aggrave ces anomalies anatomiques et en 
occasionne d’autres. 
 
Le SORB est donc un syndrome complexe faisant intervenir des anomalies anatomiques  
primaires et secondaires, et présentant des conséquences fonctionnelles.  
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1.6 Bilan des causes et conséquences du SORB 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 7 : Schéma récapitulatif de la physio-pathologie du syndrome brachycéphale 
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2. Application de l’extraction cellulaire en 02 aux chiens atteints de « SORB » 
 
Nous avons vu, dans le premier chapitre, que le SORB entrainerait une tendance à 
l’hypoxémie chronique. Cet état d’hypoxémie pourrait être à l’origine d’un défaut d’apport en 
oxygène aux cellules. En effet, la délivrance  d’oxygène  aux tissus dépend de différents 
facteurs dont le contenu artériel en oxygène (voir figure 7).   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Avec Ca O2 le contenu artériel en oxygène en mL d’oxygène/dl, 1,39 représente le pouvoir oxyphorique de l’hémoglobine (quantité 
d’oxygène en mL fixée par 1 g d’hémoglobine), Hb l’hémoglobinémie en g/dl, SaO2 la saturation artérielle de l’hémoglobine en oxygène en 
pourcentage, PaO2 la pression partielle en oxygène du sang artériel en mmHg, 0,003 le coefficient de dissolution de l’O2 dans l’eau, 
VES le volume d’éjection systolique, FC la fréquence cardiaque, ErO2 le taux d’extraction en oxygène, et DO2 la délivrance en oxygène aux 
tissus. 
 
 
A notre connaissance, aucune étude n’a été réalisée concernant l’oxygénation tissulaire des 
chiens atteints de SORB.  
Dans ce chapitre, nous allons tout d’abord définir les différentes notions nécessaires à 
l’appréciation de l’oxygénation tissulaire, puis développer l’utilité de cette mesure, 
notamment chez les chiens atteints de SORB. 
 
Figure 8: Facteurs influençant la distribution tissulaire en dioxygène [33] 
Er	  O2	  
DO2	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2.1 Définitions 
 
2.1.1 Hypoxie et hypoxémie 
 
L’hypoxie est une notion difficile à objectiver scientifiquement : elle est définie par une 
insuffisance d’oxygène au niveau des tissus. Elle peut résulter d’une diminution des apports 
et/ou d’une augmentation des besoins en oxygène.  
 
L’hypoxémie est plus simple à mettre en évidence. On la définit comme une diminution de la 
quantité d’oxygène dans le sang. Le calcul de CaO2 (voir ci-dessous) permet de l’évaluer.  
 
Une situation d’hypoxémie peut conduire à une hypoxie. Toutefois, si les tissus « s’adaptent » 
à l’hypoxémie, l’hypoxie n’est pas automatique, c’est ce que nous verrons par la suite.  
 
De même, une situation d’hypoxie peut être associée à une normoxémie (quantité normale 
d’oxygène dans le sang) et non une hypoxémie, si les tissus sont modifiés, ou si les cellules ne 
sont plus capables d’extraire l’oxygène.  
 
2.1.2 Ventilation alvéolaire et échanges gazeux alvéolo-capillaires 
 
La ventilation alvéolaire est égale à la ventilation totale à laquelle on soustrait la ventilation 
de l’espace mort.  
 
La ventilation s’estime avec la PaCO2 ou PvCO2 (voir définition 2.1.5). Une hyperventilation 
se caractérise par une diminution de la Pa(v)CO2, contrairement  à une hypoventilation qui se 
caractérise par une augmentation de la Pa(v)CO2. 
 
Les échanges de CO2 entre le sang veineux et l’espace alvéolaire dépendent en effet de la 
ventilation alvéolaire qui permet de diminuer la pression partielle en CO2 alvéolaire.  
 
Ainsi, tant que cette valeur est maintenue basse il existe un gradient de concentration 
suffisamment important pour que le CO2 diffuse et quitte le sang. Par contre, en cas 
d’hypoventilation, ce gradient n’est pas maintenu, et le CO2 ne diffuse plus vers l’espace 
alvéolaire.  
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Les échanges de CO2 sont très peu influencés par la surface d’échange, car le CO2 est un gaz 
diffusant très facilement.  
 
Les échanges en oxygène alvéolocapillaires quant à eux sont très influencés par l’équilibre 
entre la perfusion et la ventilation des alvéoles. En effet, une grande quantité d’alvéoles non 
ventilées et perfusées, ou l’inverse (ventilées non perfusées) entraine un défaut d’hématose du 
sang, car la diffusion de l’oxygène est très dépendante de la surface d’échange.  
 
La capacité de diffusion alvéolaire influence quand à elle la fonction d’oxygénation du sang, 
mais de façon moindre.  
 
Les échanges alvéolo-capillaires s’estiment à l’aide du gradient alvéolocapillaire en oxygène 
et du rapport PaO2/FiO2 (voir définition 2.1.9).  
 
2.1.3  Contenu artériel en oxygène Ca02, saturation artérielle en oxygène SaO2, pression 
partielle artérielle en oxygène PaO2 
 
Le contenu artériel en oxygène CaO2 est la quantité totale d’oxygène présente dans le sang 
artériel. Il  dépend de plusieurs paramètres. En effet il est défini comme la somme de l’O2 
fixé à l’hémoglobine et de la fraction d’O2 dissous dans le sang artériel.  
 
CaO2= (Hb x 1,39 x SaO2) + (PaO2 x 0,003) 
 
Avec Ca O2 le contenu artériel en oxygène en mL d’oxygène/dl, 1,39 représente le pouvoir oxyphorique de l’hémoglobine (quantité 
d’oxygène en mL fixée par 1 g d’hémoglobine), Hb l’hémoglobinémie en g/dl, SaO2 la saturation artérielle de l’hémoglobine en oxygène en 
pourcentage, PaO2 la pression partielle en oxygène du sang artériel en mmHg et 0,003 le coefficient de dissolution de l’O2 dans l’eau 
 
La saturation en 02 de l’hémoglobine du sang artériel (SaO2) est le reflet direct de la fonction 
d’oxygénation du sang, au niveau pulmonaire. Cette valeur n’est pas influencée par la 
consommation en 02 des tissus. Chez un animal sain, on considère que SaO2 est égale à 
100%.  
 
La pression partielle artérielle en oxygène PaO2 est égale à la quantité d’oxygène dissout dans 
le sang artériel, non lié à l’hémoglobine.  
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2.1.4 Contenu veineux en oxygène CvO2, Saturation veineuse en oxygène SvO2 et Pression 
partielle veineuse en oxygène PvO2 
 
Le contenu veineux en oxygène CvO2 est la quantité totale d’oxygène présente dans le sang 
veineux. Il  dépend de plusieurs paramètres. En effet il est défini comme la somme de l’O2 
fixé à l’hémoglobine (Hb en g/l) et de la fraction d’O2 dissous dans le sang veineux.  
 
CvO2= (Hb x 1,39 x SvO2) + (PvO2 x 0,003) 
 
Avec Cv O2 le contenu veineux en oxygène en mL d’oxygène/dl, 1,39 représente le pouvoir oxyphorique de l’hémoglobine (quantité 
d’oxygène en mL fixée par 1 g d’hémoglobine), Hb l’hémoglobinémie en g/dl, SvO2 la saturation veineuse de l’hémoglobine en oxygène en 
pourcentage, PvO2 la pression partielle en oxygène du sang veineux en mmHg et 0,003 le coefficient de dissolution de l’O2 dans l’eau 
 
La saturation en 02 de l’hémoglobine du sang veineux mêlé SvO2 est quant à elle considérée 
comme le reflet de l’adéquation entre l’apport en oxygène aux tissus et leurs besoins, en 
situation normale [20]. 
 
Le sang veineux mêlé correspond à la somme des retours veineux de tous les tissus de 
l’organisme (veines caves supérieures et inférieures, sinus coronaires).  
 
La pression partielle veineuse en oxygène PvO2 est égale à la quantité d’oxygène dissout dans 
le sang veineux, non lié à l’hémoglobine.  
 
 
2.1.5 Pression partielle artérielle (veineuse) en CO2 Pa(v)CO2 
 
La pression partielle artérielle (veineuse) en dioxyde de carbone Pa(v)CO2 correspond à la 
quantité de CO2 dissout dans le sang.  
 
2.1.6 Délivrance en oxygène DO2 
 
La délivrance en O2 représente les apports en oxygène à l’échelle de l’organisme. Elle est 
concrètement définie par la quantité d’oxygène que le ventricule gauche fournit chaque 
minute à la circulation artérielle.  
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On la calcule en multipliant le débit cardiaque (DC) par le contenu artériel en O2 CaO2. 
 
DO2 = DC x CaO2 
  
Avec DO2 la délivrance en oxygène, DC le début cardiaque et CaO2 le contenu artériel en oxygène 
 
 
 
2.1.7 Consommation d’oxygène VO2  
 
Une partie de DO2 est consommée par la « respiration cellulaire». Il s’agit de la 
consommation globale en oxygène de l’organisme, en 1 minute. Au repos, cette 
consommation avoisine le quart de DO2 [22]. Cette consommation en oxygène varie selon les 
tissus, leurs métabolismes propres, et l’activité au sens large de l’animal (stress, exercice 
physique, hyperthermie...). L’oxygène non consommé reste fixé à l’hémoglobine et repart 
dans la circulation veineuse.  
 
L’organisme étant incapable de stocker l’oxygène, le prélèvement d’oxygène est un bon reflet 
de la consommation instantanée de l’organisme. 
 
2.1.8 Équation de Fick 
 
Ainsi la circulation veineuse contient la quantité d’oxygène restant après que les cellules aient 
extrait l’oxygène nécessaire à leur consommation parmi l’oxygène disponible. On obtient 
alors l’équation de Fick :  
 
VO2 = DC x (CaO2 – CvO2) 
 
Avec VO2 la consommation en oxygène, DC le débit cardiaque, et Ca(v)O2 le contenu artériel (veineux) en oxygène 
 
 
2.1.9 PaO2/FiO2 et [A-a]O2 
 
Le rapport PaO2/FiO2 est aujourd’hui utilisé comme une mesure de référence de 
l’oxygénation du sang, c’est à dire de la fonction d’hématose.  
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En médecine humaine, on considère qu’au dessous de la valeur seuil de PaO2/FiO2 égale à 4, 
on se trouve en situation de « Acute Lung Injury », c’est à dire de lésions pulmonaires aigues 
(les lésions pulmonaires étant responsable du défaut de diffusion de l’oxygène entre les 
alvéoles et les capillaires et donc du défaut d’hématose).  
 
Le gradient alvéolocapillaire [A-a]O2 se calcule selon la formule suivante :  
[A-a]O2 = (FiO2 x (Patm – PiH2O)) – PaO2 – PaCO2/0,8 
Avec [A-a]O2 le gradient alvéolocapillaire en mmHg, FiO2 la fraction inspirée en O2 considérée égale à 21%, Patm la pression 
atmosphérique résidant dans la pièce au moment du prélèvement en mmHg, PiH2O la pression partielle en vapeur d’eau dans les alvéoles en 
mmHg, considérée ici égale à 47 mmHg de façon conventionnelle, pour une température corporelle de 37° (aucune correction par la 
température corporelle n’a été apportée), PaO2 la pression partielle artérielle en oxygène, PaCO2 la pression partielle artérielle en CO2, et 
0,8 le quotient respiratoire d’un mammifère.  
 
2.2 Extraction en oxygène ErO2 
 
2.2.1 Définition 
 
L’extraction d’oxygène Er02 correspond au rapport entre la consommation d’oxygène par les 
tissus VO2, et la délivrance en oxygène DO2.  
 
ErO2=VO2/DO2 
 
Avec ErO2 l’extraction en oxygène, DO2 la délivrance en oxygène, VO2 la consommation en oxygène 
 
Er02 peut également s’exprimer sous une autre forme faisant intervenir les saturations 
artérielles et veineuses en O2 :  
 
Er02= [(Sa02-Sv02)/Sa02 ] x 100% 
 
Avec ErO2 l’extraction en oxygène, Sa(v)O2 la saturation artérielle (veineuse) en oxygène. 
 
Ainsi une prise de sang artérielle et une prise de sang veineuse permettent de calculer 
l’extraction en oxygène d’un sujet.  
 
Chez un chien normoxémique, on peut considérer que SaO2 est proche de 100 et donc 
simplifier l’équation ci dessus en :  
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Er02= 100-SvO2 
Avec ErO2 l’extraction en oxygène, SvO2 la saturation veineuse en oxygène 
 
 
2.2.2 Valeurs physiologiques et pathologiques de Er O2 
 
Physiologiquement, chez l’homme, Er02 varie entre 20 et 30%. Toutefois, lorsque les besoins 
en oxygène des tissus sont supérieurs, ou lorsque les apports en oxygènes sont diminués, 
celui-ci peut être augmenté [20].  
 
La figure 8 ci-dessous résume les valeurs physiologiques et pathologiques de SvO2 chez 
l’homme. Rappelons qu’en situation normale, on peut approcher ErO2 par la formule 
ErO2=100-SvO2.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Avec SvO2 la saturation veineuse en oxygène, TaO2 (que nous appelons DO2) la délivrance en oxygène, VO2 la consommation en oxygène 
 
Figure 9: Valeurs seuil de SvO2 et implication en terme d’oxygénation tissulaire [5] 
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2.2.3 Gradient capillaire 
 
L’extraction en oxygène des cellules dépend du gradient de pression partielle en oxygène 
(ΔPO2) entre le lit capillaire systémique et les cellules elles-mêmes. Lorsque les cellules 
consomment de l’oxygène, la pression partielle en oxygène au sein du tissu (PO2 tissulaire) 
diminue. Elle devient alors inférieure à celle du lit capillaire (PO2 capillaire), entrainant 
l’existence de ce gradient.  
 
Ainsi, lorsque PO2 tissulaire est inférieure à PO2 capillaire, l’oxygène est libéré de 
l’hémoglobine, se dissout dans le sang, et diffuse vers les cellules du tissu.  
 
La PO2, élevée dans les artérioles, diminue au fur et à mesure des échanges, d’abord très 
rapidement puis de plus en plus lentement (car le gradient est important au départ, puis de 
plus en plus petit, et c’est lui qui conditionne les échanges). La PO2 capillaire moyenne est 
donc plus proche de la PO2 dans les veinules et donc de la PO2 veineuse, que de la PO2 dans 
les artérioles et donc de la PO2 artérielle.  
 
D’autre part, la diminution de la PO2 au cours du trajet capillaire est d’autant plus lente que 
l’hémoglobinémie est élevée : en effet la quantité d’oxygène mise à disposition est dans ce 
cas là plus élevée.  
 
La saturation veineuse en oxygène varie donc d’un tissu à l’autre, en fonction de l’avidité du 
tissu pour l’oxygène et du débit sanguin au niveau de l’organe.  
 
Ainsi, la SVO2 rénale apparait supérieure à la normale (90%) alors que les reins consomment 
beaucoup d’oxygène, mais le débit sanguin rénal est très élevé. A contrario le myocarde 
bénéficie d’un débit sanguin inférieur, mais consomme lui aussi beaucoup d’oxygène. La 
SVO2 coronaire est donc bien inférieure (40%) [5]. 
 
2.2.4 Limite maximale d’ErO2 
 
Comme vu précédemment, l’extraction d’oxygène moyenne est de 20 à 30%, mais celle-ci 
peut être supérieure si besoin. L’extraction maximale d’oxygène est de l’ordre de 75% [5]. La 
valeur limite d’ErO2 est atteinte lorsque la PO2 capillaire est devenue trop faible pour assurer 
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l’existence d’un gradient permettant la diffusion de l’oxygène vers les tissus [20]. Au delà de 
ErO2 maximale, si DO2 est insuffisante aux besoins de l’organisme en oxygène, les tissus se 
trouvent en situation d’hypoxie, c’est une situation dite d’oxygéno-dépendance (voir plus 
loin).   
 
Des adaptations physiologiques (entrainement sportif, vie en altitude et donc en conditions 
hypoxiques) peuvent induire une légère augmentation de la valeur d’ErO2 maximale en 
induisant notamment une tolérance à de plus faibles valeurs de PO2 capillaire. Cette 
adaptation nécessite néanmoins la mise en place d’un certain nombre de mécanismes 
permettant d’optimiser la diffusion et l’utilisation de l’oxygène. Ainsi, une augmentation de la 
densité capillaire, permettant de réduire les distances de diffusion, associée à une 
augmentation du nombre de mitochondries et d’enzymes de la respiration aérobie au sein des 
cellules ont été documentées [34].  
 
2.2.5 Liens entre ErO2, DO2, VO2 et SvO2 
 
2.2.5.1 Notions d’« oxygéno-dépendance » et d’« oxygéno-indépendance » 
 
Tant que la DO2 demeure au-dessus d’une certaine valeur seuil, la VO2 reste stable car 
l’extraction d’oxygène ErO2, définie comme le rapport VO2/DO2, varie de façon 
proportionnelle : ce cas de figure correspond à « l’oxygéno-indépendance » (« oxygen supply 
independency »). Dans cette situation, une réduction de la délivrance ou une majoration des 
besoins (i.e. consommation) sont compensées par une majoration de l’extraction. Les besoins 
en oxygène sont parfaitement couverts, l’aérobiose est conservée [31]. 
 
Si par contre la DO2 vient à chuter en dessous de cette valeur critique, l’ErO2 ne peut plus 
augmenter suffisamment (limite maximale d’extraction citée plus tôt atteinte) pour maintenir 
la stabilité de la VO2 qui diminue donc jusqu’à atteindre une valeur nulle : c’est la situation 
«d’oxygénodépendance» ( « oxygen supply dependency »). Dans cette situation les besoins 
cellulaires en oxygène ne sont plus couverts, une anaérobiose se met en place. 
 
Le point d’inflexion entre les deux pentes est considéré comme indicateur du point dit de 
«DO2 critique» [31]. La figure 9 illustre cette notion de dépendance ou non à l’oxygène.  
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Figure 10 : Variations physio-pathologiques de la relation V02/DO2. [31] 
 
 
Lorsque la délivrance en oxygène passe en deçà du seuil critique (critical DO2), ErO2 n’est 
plus suffisant : la consommation des cellules en oxygène (VO2) diminue, et les besoins sont 
supérieurs aux apports.  
 
Ce phénomène peut s’observer dans différentes situations, telles qu’une anémie ou une 
diminution de la SaO2 [7]. 
 
2.2.5.2 Adaptation à une situation « critique » : l’hypoxie aigue. 
 
La première compensation à ces situations critiques où la délivrance en oxygène ne couvre 
plus les besoins de l’organisme est l’augmentation du débit cardiaque. Un autre mécanisme 
rencontré est l’augmentation de ErO2. Ces deux mécanismes se rencontrent chez des sujets 
atteints d’hypoxie aigue.  
 
La diminution de l’affinité de l’hémoglobine pour l’oxygène permet une augmentation de 
ErO2. Cette diminution d’affinité est principalement liée à trois paramètres : l’hyperthermie, 
l’acidémie et l’hypercapnie. Comme le montre la figure 10, ces 3 paramètres entrainent un 
déplacement à droite de la courbe d’affinité de l’oxygène à l’hémoglobine. Ainsi, en situation 
d’hyperthermie, d’acidémie ou d’hypercapnie, pour saturer 50% de l’hémoglobine en 
oxygène, il faut une pression partielle en oxygène supérieure. Cela signifie un relargage de 
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l’oxygène plus aisé au niveau des tissus.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2.2.5.3 Adaptation à une situation « critique » : l’hypoxie chronique. 
 
 
En situation d’hypoxie chronique, d’autres mécanismes d’adaptation se mettent en place, 
notamment une augmentation de l’hématocrite. Une étude réalisée sur des rats placés en 
environnement hypoxique 8 heures par jour pendant 5 jours montre une augmentation 
significative de l’hématocrite de ces mêmes rats au cours du temps [6]. Une autre étude, 
réalisée sur des chiens vivant et s’entrainant en altitude, démontre une élévation significative 
de la valeur plasmatique en Erythropoïétine chez les chiens vivant en altitude (et donc en 
situation d’hypoxie chronique) par rapport aux chiens témoins vivant à moins de 900m 
d’altitude [13].  
 
Comme développé plus tôt, les situations de tendance à l’hypoxémie stimuleraient la synthèse 
d’érythropoïétine au niveau du rein et permettrait une synthèse accrue d’hématies et donc une 
augmentation de l’hématocrite. Il s’agirait ainsi d’un phénomène de compensation, qui 
permettrait à ces animaux chez qui la PaO2 est inférieure, de posséder un CaO2 normal (voir 
1.4.2.4.1).  
 
  
Figure 11 : Courbe de dissociation de l’oxygène à l’hémoglobine. [20] 
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2.3 Intérêt de la mesure de l’extraction en oxygène ErO2 
 
Nous avons ainsi vu plus tôt que l’extraction en oxygène ErO2 est un paramètre capable de 
variations en vue de s’adapter à un besoin accru en oxygène, ou à un apport diminué.  
 
Partant de ce principe, nous avons également vu que deux situations peuvent exister : soit 
l’extraction en oxygène compense l’apport diminué et l’on est en situation d’oxygéno-
indépendance, soit ErO2 ne compense pas le déficit d’apport (ErO2 maximale dépassée) et 
l’on est en situation d’oxygéno-dépendance.  
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PARTIE II : Problématique et objectif de l’étude 
 
Au cours des deux parties précédentes, nous avons donc abordé le SORB et ses conséquences, 
et également les méthodes et l’intérêt du calcul de l’extraction en oxygène tissulaire.  
 
Nous avons tout d’abord vu que les animaux atteints de SORB présentaient des anomalies 
anatomiques respiratoires hautes évidentes, qui aboutissaient à des conséquences lésionnelles 
au niveau d’autres organes : des lésions digestives et pulmonaires ont été mises en évidence. 
Nous avons également abordé l’aspect fonctionnel des conséquences du SORB par la 
gazométrie artérielle de ces chiens : le SORB serait ainsi susceptible d’entrainer une tendance 
à l’hypoxémie chronique. Cette « hypoxémie » semble faire l’objet de compensations dues au 
chémoréflexe périphérique lorsque les chiens sont jeunes. Mais si le phénomène obstructif 
persiste, le chémoréflexe périphérique pourrait se désensibiliser et entrainer une moindre 
réponse compensatrice, qui se traduit par une baisse de la pression partielle artérielle en O2 et 
une hausse de la pression partielle artérielle en CO2, chez des chiens plus âgés.  
 
D’autre part, nous avons défini les notions de saturation, de pression partielle et de contenu 
artériel et veineux en oxygène, ainsi que les notions de délivrance DO2, consommation VO2 
et extraction ErO2 en oxygène. Dans cette seconde partie, nous avons vu que face à une 
diminution de l’apport en oxygène et donc de DO2 (situation dans laquelle se trouvent les 
chiens atteints de SORB puisque ayant tendance à l’hypoxémie), les besoins des cellules en 
oxygène pouvaient ne pas être couverts. Des mécanismes d’adaptation tels qu’une 
augmentation de l’extraction en oxygène peuvent compenser la diminution d’apport. 
Toutefois cette adaptation présente une limite : au delà d’un certain seuil, ErO2 ne peut plus 
augmenter, et les cellules reçoivent alors un apport en O2 inférieur à leur besoin.  
 
A notre connaissance, aucune étude sur l’extraction cellulaire en oxygène des brachycéphales 
n’a été réalisée. Ainsi il est connu que ces animaux ont tendance à l’hypoxémie (PaO2 
significativement inférieure aux non brachycéphales), mais on ne sait pas si les besoins 
cellulaires en oxygène sont couverts, et si l’extraction en oxygène est plus importante que 
chez les chiens sains, identique ou même inférieure (habituation à l’hypoxie chronique 
discutée plus tôt).  
 
Ainsi, l’objectif de notre étude expérimentale est de répondre à la question suivante :  
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L’extraction en oxygène des chiens atteints de Syndrome Obstructif des voies Respiratoires 
supérieures des chiens de type Brachycéphale est-elle différente de celle observée chez des 
chiens cliniquement sains ?  
 
Pour se faire, nous avons utilisé la formule suivante :  
 
Er02= [(Sa02-Sv02)/Sa02 ] x 100% 
 
 
Il nous fallait donc mesurer SaO2 et SvO2 chez des chiens atteints de SORB, afin d’en 
déduire la différence artério-veineuse en saturation d’oxygène et donc l’extraction en O2.  
 
D’autre part, l’étude de l’extraction en oxygène chez les brachycéphales pourrait permettre de 
détecter chez certains d’entre eux une éventuelle « dette » en oxygène, ou « dysoxie 
tissulaire », et orienter leur propriétaire vers une correction chirurgicale de leur syndrome.  
 
Dans cette étude, l’extraction en oxygène des brachycéphales a été comparée à celle d’un lot 
de chiens témoins, à savoir des chiens non brachycéphales.  
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PARTIE III : Étude expérimentale 
 
1. Matériels et Méthodes 
 
1.1 Procédure générale  
 
Notre étude consiste à évaluer la différence artério-veineuse de saturation en oxygène chez les 
chiens de type brachycéphale, par le moyen d’une gazométrie artérielle et d’une gazométrie 
veineuse. Cette différence nous permettra de calculer l’extraction en oxygène par la formule :  
 
Er02= [(Sa02-Sv02)/Sa02 ] x 100% 
 
Cette extraction sera ensuite comparée à celle d’un lot témoin de chiens non brachycéphales.  
 
1.2 A propos des populations  
 
La population de brachycéphales est composée de chiens Bouledogues français présentés en 
consultation à la clinique vétérinaire du Vernet (Le Vernet, France) ou dont les propriétaires 
ont été contactés par cette même clinique, et dont le propriétaire accepte la participation à 
l’étude. La race Bouledogue français a été choisie pour 2 raisons : d’abord, elle représente la 
majorité des chiens de race brachycéphale présentés en consultation à la clinique vétérinaire 
du Vernet. De plus, ce choix nous permet d’obtenir une population de chiens relativement 
homogène et plus aisément appariable en poids et en âge avec la population témoin.   
 
La période d’inclusion s’est étendue du 15 juin 2012 au 15 août 2012. 
 
La population témoin est composée de 7 chiens de race Beagle (non brachycéphales).  
 
La période d’inclusion s’est étendue du 20 au 30 mai 2013.  
 
1.2.1 Critères d’inclusion  
 
Sont inclus dans notre étude :  
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- pour la population « brachycéphale », des chiens appartenant à la race Bouledogue français, 
de tout stade physiologique, mâle ou femelle. Les chiens ayant subi une opération de leur 
SORB sont également acceptés.  
 
-pour la population « non-brachycéphale » ou « témoin », des chiens appartenant à la race 
Beagle, de tout stade physiologique, mâle ou femelle. 
 
1.2.2 Critères d’exclusion 
 
Pour la population de brachycéphales, sont exclus de notre étude les chiens présentant une 
affection respiratoire dont l’origine n’est pas directement associée aux anomalies 
conformationnelles des voies aériennes supérieures (de façon associée ou pas : sténose des 
narines, allongement/hyperplasie du voile du palais, éversion de la muqueuse des ventricules 
laryngés, hypoplasie trachéale). Sont également exclus les chiens de moins de 6 mois.  
 
Pour la population témoin (non brachycéphales), sont exclus de notre étude les chiens 
présentant une affection respiratoire et/ou âgés de moins de 6 mois.  
 
De plus, les chiens peuvent être exclus de l’étude a posteriori si le recueil de l’anamnèse ou 
les résultats des examens cliniques et mesures semblent aberrants. La raison de l’exclusion 
sera alors décrite.  
 
 
1.3 Chronologie et déroulement de la procédure 
 
Lors de leur présentation à la clinique vétérinaire du Vernet (pour les brachycéphales) pour 
une consultation ou lors d’un entretien téléphonique, les propriétaires se voient proposer la 
participation de leur chien à cette étude (examen clinique, mesure de pression artérielle, prise 
de sang artériel à l’artère fémorale et prise de sang veineux à la veine jugulaire). S’ils 
acceptent, une fiche informative leur est remise (annexe 1), puis ils remplissent un 
questionnaire à propos de leur chien (annexe 2 pour les chiens non opérés, annexe 3 pour les 
chiens opérés de leur SORB) nous permettant de grader son SORB de façon la plus objective 
possible.  
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Une fois le questionnaire rempli avec le vétérinaire, le chien est laissé au repos, seul, 10 
minutes pour lui permettre de se calmer.  
 
Un examen clinique est ensuite réalisé, une attention particulière est notamment apportée à la 
recherche de signes cliniques en faveur d’anomalies conformationnelles des voies aériennes 
supérieures (ronflements, dyspnée) pour la population brachycéphale.  
 
Cet examen clinique repose sur : 
 
- L’évaluation de l’état d’hydratation estimé par la persistance du pli de peau scapulaire et 
par la sècheresse des muqueuses, exprimé en pourcentage de déshydratation 
 
- L’évaluation de la sphère cardiovasculaire : temps de remplissage capillaire (TRC), 
auscultation cardiaque (fréquence cardiaque (FC), présence de bruits surajoutés, de 
souffles, d’arythmies), concordance du choc précordial et du pouls fémoral, 
caractéristiques du pouls fémoral  
 
- L’évaluation de la sphère respiratoire : couleur des muqueuses (rosées, cyanosées, 
congestionnées), présence de ronflements, de dyspnée, de toux, auscultation respiratoire 
(fréquence respiratoire (FR), présence de bruits surajoutés)  
 
- La mesure des pressions artérielles systoliques et diastoliques par méthode 
oscillométrique non invasive (PetMap manomédical nd). Le brassard est choisi selon la 
taille du membre sur lequel est effectuée la mesure, et doit avoir une largeur environ 
égale à 40% de la circonférence de ce membre. La mesure est répétée cinq fois d’affilée, 
les 2 valeurs extrêmes sont retirées et une moyenne est réalisée avec les 3 mesures 
restantes. 
 
Une gazométrie artérielle est réalisée à la suite après cet examen clinique :  
 
Le prélèvement est réalisé à l’artère fémorale, gauche ou droite (seringue héparinée de 1 mL, 
aiguille Terumo ® 25G*5/8"). L’analyse est effectuée immédiatement (KITVIA ® Epoc).  
 
	   62	  
Une gazométrie veineuse est ensuite réalisée au niveau de la veine jugulaire droite ou gauche 
(seringue héparinée de 1 mL, aiguille laissée au choix du clinicien). L’analyse est effectuée 
immédiatement (KITVIA ® Epoc).  
 
Les différents paramètres donnés par l’analyseur sont listés ci-après et seront notés avec un 
indice en fonction de leur origine artérielle (a) ou veineuse (v) :  
 
- le pH  
- la pression partielle en dioxyde de carbone exprimée en mmHg  
- la pression partielle en dioxygène exprimée en mmHg 
- la natrémie exprimée en mmol/l 
- la kaliémie exprimée en mmol/l 
- la calcémie exprimée en mmol/l 
- La glycémie exprimée en mmol/l 
- La lactatémie exprimée en mmol/l 
- Le microhématocrite en pourcentage 
- L’hémoglobinémie en g/l 
- la bicarbonatémie en mmol/l 
- la concentration moyenne en CO2 
- le base excess en mmol/l 
- la saturation de l’hémoglobine en oxygène 
- la température ambiante en °C 
- la pression atmosphérique ambiante en mmHg 
 
Une quantité suffisante de sang veineux est gardée pour réaliser un dosage sanguin des 
protéines totales au réfractomètre, exprimées en g/l. 
 
2. Analyses statistiques 
 
Les comparaisons et analyses statistiques intra-groupes et inter-groupes ont été réalisées au 
moyen du test de Student unilatéral pour séries non appariées, en appliquant 
systématiquement la correction d’Aspin-Welsh.  
Pour les poids et âges, les analyses ont été réalisées au moyen du test de Student bilatéral pour 
séries non appariées.  
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Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée comme significative.  
 
Sauf indication contraire, les résultats sont exprimés en Moyenne ± Ecart type.  
 
3. Résultats 
 
3.1 Description des populations 
 
La population de chiens brachycéphales se composait initialement de 17 chiens de race 
Bouledogue français.  
 
Toutefois trois chiens de cette population ont dû être exclus de l’étude :  
 
- un chien suivait lors de la réalisation des mesures un traitement à base de corticoïdes (impact 
des anti-inflammatoires stéroidiens sur le SORB inconnu) 
-un chien présentait une PaO2 supérieure à 130mmHg (valeur physiologiquement 
impossible : erreur pré-analytique sans doute due à la présence d’une bulle d’air dans le 
prélèvement) 
- la machine EPOC a été incapable de mesurer les conditions atmosphériques (température et 
pression ambiantes) présentes lors du prélèvement d’un chien et n’a donc pas pu calculer 
correctement certains paramètres.  
 
La population finale de brachycéphales se compose donc de 14 chiens, dont 6 opérés et 8 non 
opérés. Parmi les 6 chiens opérés de leur SORB, 5 ont subi une réduction de la longueur du 
voile du palais et une correction de la sténose des narines, 1 a subi  uniquement une correction 
de la sténose des narines.  
 
La population de chiens non brachycéphales (témoins) se composait initialement de 8 chiens. 
Toutefois un de ces chiens a dû être exclu de l’étude : il présentait une PaO2 supérieure à 
130mmHg (valeur physiologiquement impossible : erreur pré-analytique sans doute due à la 
présence d’une bulle d’air dans le prélèvement).  
 
La population finale témoin se compose donc de 7 Beagles.  
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Le tableau 1 présente les effectifs des chiens de l’étude.  
 Chiens brachycéphales Chiens témoins 
Non opérés Opérés 
Race Bouledogue français Beagle 
Effectif 8 6 7 
	  
Tableau	  1	  :	  Description	  de	  la	  population	  des	  chiens	  de	  l'étude 
 
3.2 Examen clinique 
 
3.2.1 Poids et âge 
 
Concernant les poids et les âges des chiens, il n’y a pas de différence significative entre les 
chiens brachycéphales (opérés et non opérés confondus) (poids : 10,9 ± 1,5kg, âge : 35,6 ± 
33,1 mois) et les chiens témoins (poids : 11,1 ± 2,2 kg, âge : 47,6 ± 17,9 mois).  
 
 
3.2.2 Température 
 
Il n’y a pas de différence significative de température rectale entre les chiens témoins et les 
chiens brachycéphales opérés (respectivement 38,2 ± 0,3°C et 38,3 ± 0,6°C).  
Les chiens non opérés du SORB sont, par contre, plus hyperthermes que les chiens témoins 
(respectivement 38,6 ± 0,4°C et 38,2 ± 0,3°C).  
 
3.2.3 Fréquences respiratoire et cardiaque 
La fréquence respiratoire n’a pas fait l’objet de comparaisons statistiques car beaucoup de 
chiens présentaient une polypnée au moment de l’examen. 
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Concernant la fréquence cardiaque, les chiens brachycéphales (opérés et non opérés) sont 
significativement plus tachycardes que les témoins (respectivement 123,3 ±21,7 bpm 
(battements par minute) et 109,1 ± 8,3 bpm).  
3.2.4 Pression artérielles 
Les chiens brachycéphales de l’étude (opérés et non opérés) présentent une pression artérielle 
systolique significativement supérieure à celle des témoins (respectivement 189,9 ± 32,9 
mmHg et 162,9 ± 12,5 mmHg). Les pressions artérielles moyennes et diastoliques ne 
présentent quant à elles pas de différences significatives.  
 
3.3 Hémoglobinémie 
Il n’y a pas de différence significative pour les valeurs de l’hémoglobinémie entre les chiens 
témoins et les chiens brachycéphales.   
La valeur de l’hémoglobinémie a été calculée en réalisant la moyenne entre la valeur de 
l’hémoglobinémie artérielle et la valeur de l’hémoglobinémie veineuse (toutes deux données 
par l’EPOC). 
Le tableau 2 présente les résultats obtenus pour les examens cliniques et l’hémoglobinémie 
chez les différents groupes.  
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 Poids 
(kg) 
Âge 
(mois) 
T 
(°C) 
FC 
(bpm) 
PAs 
(mmHg) 
PAm 
mmHg) 
PAd 
(mmHg) 
Hb 
(g/l) 
Groupe témoin 
(n=7) 
11,1 
±2,2 
47,6 
±17,9 
38,2 
±0,3 
109,1 
±8,3 
  
162,0 
±12,5 
116,6 
±9,6 
93,6 
±8,2 
14,8 
±1,4 
Groupe 
brachycéphale 
(n=14) 
10,9 
±1,5 
35,6 
±33,1 
38,5 
±0,5 
123,3 
±21,7 
 *  
189,9 
±32,9 
 *  
110,7 
±38,8 
94,9 
±18,4 
14,1 
±1,5 
Groupe 
brachycéphale 
opéré du SORB 
(n=6) 
11,1 
±1,0 
32,2 
±15,7 
38,3 
±0,6 
115,3 
±19,8 
189,0 
±13,7 
 *  
166,6 
±24,4 
96,3 
±12,1 
14,6 
±1,3 
Groupe 
brachycéphale non 
opéré du SORB 
(n=8) 
10,7 
±1,9 
38,3 
±42,8 
38,6 
±0,4 
 *  
129,3 
±22,3 
 *  
190,6 
±43,3 
 *  
106,3 
±48,1 
93,9 
±22,8 
13,7 
±1,5 
	  
Tableau	  2	  :	  description	  de	  l’examen	  clinique	  et	  de	  l’hémoglobinémie	  des	  chiens	  de	  l’étude.	  	  
Rappel	  :	   les	   résultats	   sont	  présentés	   sous	   la	   forme	  «	  Moyenne	  ± Écart type ». Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée comme 
significative.  
« * » représente une différence significative entre le groupe marqué de ce même signe et le groupe témoin.  
« † »représente une différence entre le groupe marqué et le groupe des chiens brachycéphales opérés.  
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3.4 Paramètres artériels 
3.4.1 Paramètres artériels d’oxygénation et de ventilation 
3.4.1.1 Ventilation et PaCO2 
La population brachycéphale présente une pression partielle artérielle en CO2 
significativement inférieure à celle des chiens témoins (respectivement PaCO2=28,9 ± 5,7 
mmHg et PaCO2= 37,2 ± 1,6 mmHg). Les chiens brachycéphales de notre étude sont donc en 
hyperventilation significative par rapport au groupe témoin. La correction chirurgicale du 
SORB ne semble pas influencer cette hyperventilation.  
 
3.4.1.2 Oxygénation et PaO2, SaO2, CaO2 
Le groupe brachycéphale présente une pression partielle en O2 PaO2 et une saturation 
artérielle en O2 SaO2 significativement diminuées par rapport au groupe témoin 
(respectivement PaO2 = 81,3 ± 15,7 mmHg et 89,1 ± 3,8 mmHg, et SaO2 = 95,2 ± 3,0% et 
96,9 ± 0,5%).  
Sans être significative, on peut tout de même distinguer une même tendance à la diminution 
de PaO2 et SaO2 dans le sous-groupe non opérés du SORB, par rapport au groupe opéré du 
SORB (limite de significativité statistique).  
Le contenu artériel en O2 CaO2 est quant à lui significativement inférieur dans le groupe de 
brachycéphales non opérés, par rapport au groupe témoin (CaO2=17,6 ± 2,0 mLO2/mL sang 
pour les brachycéphales non opérés, et 19,5 ± 1,8 mLO2/mL sang pour les témoins). Il n’y a 
pas de différence significative entre le CaO2 des chiens témoins et celui des chiens 
brachycéphales opérés de leur SORB.  
 
3.4.1.3 PaO2/FiO2 et gradient alvéolo-capillaire 
Le gradient alvéolo-capillaire [A-a]O2 a été calculé en utilisant la formule suivante :  
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[A-a]O2 = (FiO2 x (Patm – PiH2O)) – PaO2 – PaCO2/0,8 
Avec [A-a]O2 le gradient alvéolocapillaire en mmHg, FiO2 la fraction inspirée en O2 considérée égale à 21%, Patm la pression 
atmosphérique résidant dans la pièce au moment du prélèvement en mmHg, PiH2O la pression partielle en vapeur d’eau dans les alvéoles en 
mmHg, considérée ici égale à 47 mmHg de façon conventionnelle, pour une température corporelle de 37° (aucune correction par la 
température corporelle n’a été apportée), PaO2 la pression partielle artérielle en oxygène, PaCO2 la pression partielle artérielle en CO2,  
0,8 le quotient respiratoire d’un mammifère.  
 
Le rapport PaO2/FiO2 et le gradient alvéolo-capillaire [A-a]O2 sont significativement 
inférieurs chez les chiens brachycéphales par rapport aux chiens témoins (respectivement 
PaO2/FiO2=3,9 ± 0,7 et 4,2 ± 0,2 et [A-a]O2=30,5 ± 17,3 mmHg et 12,5 ± 4,0 mmHg).  
La correction chirurgicale du SORB améliore le rapport PaO2/FiO2 (limite de significativité 
statistique) mais ne semble pas améliorer le gradient alvéolo-capillaire.   
 
3.4.1.4 Lactates 
Il n’y a pas de différence significative entre la lactatémie artérielle des chiens témoins et celle 
des brachycéphales.  
Le tableau 3 présente les résultats obtenus pour les paramètres de ventilation et d’oxygénation 
du sang chez les chiens de l’étude. 
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 PaCO2 
(mmHg) 
PaO2 
(mmHg) 
SaO2 
(%) 
CaO2 
(mLO2/mL 
sang) 
PaO2/ 
FiO2 
[A-a]O2 
(mmHg) 
Lactatesa 
(mmHg) 
Groupe témoin 
(n=7) 
37.2   
±1.6 
89.1 
±3.8 
96.9 
±0.5 
19.5     ±1.8 4.2 
±0.2 
12.5 
±4.0 
1.6   ±0.8 
Groupe 
brachycéphale 
(n=14) 
28.9  
±5.7 
* 
81.3 
±15.7 
* 
95.2 
±3.0 
* 
18.2     ±1.7 
 
3.9  
±0.7 
* 
30.5 
±17.3 
* 
1.5   ±0.8 
Groupe 
brachycéphale 
opéré du SORB 
(n=6) 
27.7 
±7.2 
* 
82.9 ±19 95.5 
±2.8 
18.9     ±1.2 
 
3.9 
±0.9 
30.7 
±21.8 
* 
1.3   ±0.6 
Groupe 
brachycéphale 
non opéré du 
SORB (n=8) 
29.9 
±4.5 
* 
80.2 ±14 
(*) 
95.1 
±3.3 
(*) 
17.6     ±2.0 
* 
3.8 
±0.7 
(*) 
30.4 
±14.7 
* 
1.5   ±1.0 
	  
Tableau	  3	  :	  description	  des	  paramètres	  d’oxygénation	  et	  de	  ventilation	  du	  sang	  artériel	  des	  chiens	  de	  l’étude 
Rappel	  :	   les	   résultats	   sont	  présentés	   sous	   la	   forme	  «	  Moyenne	  ± Écart type ». Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée comme 
significative.  
« * » représente une différence significative entre le groupe marqué de ce même signe et le groupe témoin.  
« † »représente une différence entre le groupe marqué et le groupe des chiens brachycéphales opérés.  
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3.4.2 Paramètres acido-basiques artériels 
Le pH artériel des chiens brachycéphales (opérés ou non) ne présente pas de différence 
significative avec celui des chiens témoins dans notre étude.  
La bicarbonatémie artérielle [HCO3-]a des brachycéphales est inférieure à celle des chiens 
témoins (respectivement 17,9 ±3,6 mmol/l et 23,6 ± 2,6 mmol/l) .  
 
3.4.3 Glycémie 
La glycémie artérielle des chiens brachycéphales (opérés ou non) est significativement 
inférieure à celle des chiens témoins (respectivement 4,9 ± 1,3 mmol/l et 6,7 ± 0,5 mmol/l). 
 
3.4.4 Ionogramme 
Les brachycéphales (opérés ou non) présentent des modifications significatives du 
ionogramme artériel, par rapport aux témoins : ils présentent une augmentation de la natrémie 
(respectivement [Na+ ]a = 151.4 ± 2.1 et 144.6 ± 1.4 mmol/L), une diminution de la kaliémie 
(respectivement [K+ ]a = 2.9 ± 0.5 et 4.2 ± 0.4 mmol/L), une diminution de la bicarbonatémie 
comme décrit précédemment (voir 3.4.2), et une diminution de la calcémie (respectivement 
[Ca2+ ]a=1.2 ± 0.1 et 1.3 ± 0.0 mmol/L).  
 
Le tableau 4 présente les résultats obtenus pour les paramètres acido-basiques, ionogramme et 
glycémie du sang artériel. 
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 [Na+] a 
(mmol/L) 
[K+] a 
(mmol/L) 
[HCO3-] a 
(mmol/L) 
[Ca2+] a 
(mmol/L) 
pHa 
Glc a 
(mmol/L) 
Groupe témoin 
(n=7) 
144.6  
± 1.4 
4.2  
± 0.4 
23.6  
± 2.6 
1.3  
± 0.0 
7.41  
± 0.04 
6.7  
± 0.5 
Groupe 
brachycéphale 
(n=14) 
151.4  
± 2.1 
* 
2.9  
± 0.5 
* 
17.9  
± 3.6 
* 
1.2  
± 0.1 
* 
7.42  
± 0.06 
4.9  
± 1.3 
* 
Groupe 
brachycéphale 
opéré du SORB 
(n=6) 
151.7  
± 2.6 
 
* 
2.8  
± 0.4 
 
* 
17.1  
± 4.4 
 
* 
1.1  
± 0.1 
 
* 
7.43  
± 0.06 
4.5  
± 1.3 
 
* 
Groupe 
brachycéphale non 
opéré du SORB 
(n=8) 
151.3  
± 1.9 
 
* 
2.9  
± 0.5 
 
* 
18.6  
± 3.1 
 
* 
1.2  
± 0.1 
 
* 
7.40  
± 0.05 
5.2  
± 1.4 
 
* 
	  
Tableau	  4	  :	  description	  des	  paramètres	  acido-­‐basiques,	  ionogramme	  et	  glycémie	  du	  sang	  artériel	  des	  chiens	  
de	  l’étude 
Rappel	  :	   les	   résultats	   sont	  présentés	   sous	   la	   forme	  «	  Moyenne	  ± Écart type ». Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée comme 
significative.  
« * » représente une différence significative entre le groupe marqué de ce même signe et le groupe témoin.  
« † »représente une différence entre le groupe marqué et le groupe des chiens brachycéphales opérés.  
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3.5 Paramètres veineux 
3.5.1 Paramètres veineux d’oxygénation et de ventilation 
3.5.1.1 Ventilation et PvCO2 
La population brachycéphale présente une pression partielle veineuse en CO2 PvCO2 
significativement inférieure à celle des chiens témoins (respectivement PvCO2=41,1 ± 5,9 
mmHg et 45,5 ± 2,2 mmHg). La correction chirurgicale du SORB ne semble pas influencer 
cette hyperventilation.  
3.5.1.2 PvO2, SvO2, CvO2 
La pression partielle veineuse en oxygène est également significativement différente entre le 
groupe brachycéphale (opérés et non opérés)  et le groupe témoin (respectivement PvO2=38,8 
± 8,8 mmHg et 33,4 ± 4,1mmHg) : les brachycéphales présentent une pression partielle 
veineuse en oxygène supérieure à celle des témoins. 
Toutefois, lorsqu’on compare le sous groupe des brachycéphales opérés du SORB à la 
population témoin, on ne constate pas de différence significative pour PvO2. 
Le groupe brachycéphale (opérés et non opérés) présente une saturation veineuse en O2 SvO2 
significativement augmentée par rapport au groupe témoin (respectivement SvO2 = 70,2 ± 
11,5% et 60,4 ± 7,4%).  
De même que pour PvO2, lorsqu’on compare le sous groupe des brachycéphales opérés du 
SORB à la population témoin, on ne constate pas de différence significative pour SvO2. 
Le contenu veineux en O2 CvO2 est quant à lui significativement inférieur dans le groupe de 
brachycéphales (opérés et non opérés), par rapport au groupe témoin (respectivement 
CvO2=13,4 ± 3,0 mLO2/mL sang, et 12,1 ± 2,1 mLO2/mL sang pour les témoins).  
3.5.1.3 Lactates 
Il n’y a pas de différence significative entre la lactatémie veineuse des chiens témoins et celle 
des brachycéphales.  
Le tableau 5 présente les résultats obtenus pour les paramètres de ventilation et d’oxygénation 
du sang chez les chiens de l’étude.
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 PvCO2 
(mmHg) 
PvO2 
(mmHg) 
 
SvO2 
(%) 
 
CvO2 
(mLO2/ 
mL sang) 
 
Lactatesv 
(mmol/L) 
Groupe témoin (n=7) 
45.5  
± 2.2 
33.4  
± 4.1 
60.4  
± 7.4 
 12.1  
± 2.1 
1.5  
± 0.6 
Groupe brachycéphale 
(n=14) 
41.1  
± 5.9 
* 
38.8  
± 8.8 
* 
70.2  
± 11.5 
* 
13.4  
± 3.0 
* 
1.6  
± 0.7 
Groupe brachycéphale 
opéré du SORB (n=6) 
39.8  
 
± 7.3 
* 
38.2  
± 10.6 
68.2  
± 12.4 
13.6  
 
± 3.5 
 
 
1.7  
± 0.5 
Groupe brachycéphale 
non opéré du SORB 
(n=8) 
42.1  
± 4.7 
 
* 
39.4  
± 7.9 
 
* 
71.7  
± 11.4 
 
* 
13.3  
± 2.7 
 
 
1.5  
± 0.8 
	  
Tableau	  5	  :	  description	  des	  paramètres	  d’oxygénation	  et	  de	  ventilation	  du	  sang	  veineux	  des	  chiens	  de	  l’étude 
Rappel	  :	   les	   résultats	   sont	  présentés	   sous	   la	   forme	  «	  Moyenne	  ± Écart type ». Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée comme 
significative.  
« * » représente une différence significative entre le groupe marqué de ce même signe et le groupe témoin.  
« † »représente une différence entre le groupe marqué et le groupe des chiens brachycéphales opérés.  
 
	   74	  
3.5.2 Paramètres acido-basiques veineux 
Le pH veineux des chiens brachycéphales (opérés ou non) est significativement supérieur à  
celui des chiens témoins dans notre étude (respectivement pHv=7,39 ± 0,04 et  7,37 ± 0,04). 
Les chiens brachycéphales présentent donc une tendance à l’alcalémie par rapport aux chiens 
témoins.  
La bicarbonatémie veineuse [HCO3-]v des brachycéphales ne présente pas de différence 
significative avec celle des chiens témoins.   
 
3.5.3 Glycémie 
La glycémie veineuse des chiens brachycéphales (opérés ou non) est significativement 
supérieure à celle des chiens témoins (respectivement 6,1 ± 0,8 mmol/l et 5,4 ± 0,4 mmol/l). 
 
3.5.4 Ionogramme 
Les brachycéphales (opérés ou non) présentent des modifications significatives du 
ionogramme veineux, par rapport aux témoins : ils présentent une augmentation de la 
natrémie (respectivement [Na+ ]v = 149.7 ± 1,9 et 146,7 ± 2,1 mmol/L), une diminution de la 
kaliémie (respectivement [K+ ]v = 3,6 ± 0.5 et 4.1 ± 0.6 mmol/L) non significative (limite de 
significativité statistique), une diminution de la calcémie (respectivement [Ca2+ ]v=1.3 ± 0.1 et 
1.4 ± 0.0 mmol/L).  
 
Le tableau 6 présente les résultats obtenus pour les paramètres acido-basiques, ionogramme et 
glycémie du sang veineux 
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 [Na+] a 
(mmol/L) 
[K+] a 
(mmol/L) 
[HCO3-] a 
(mmol/L) 
[Ca2+] a 
(mmol/L) 
pHa 
Glc a 
(mmol/L) 
Groupe témoin 
(n=7) 
146.7  
± 2.1 
4.1  
± 0.6 
26.1  
± 3.0 
1.4  
± 0.0 
7.37  
± 0.04 
5.4  
± 0.4 
Groupe 
brachycéphale 
(n=14) 
149.7  
± 1.9 
* 
3.6  
± 0.5 
(*) 
24.9  
± 3.0  
1.3  
± 0.1 
* 
7.39  
± 0.04 
* 
6.1  
± 0.8 
* 
Groupe 
brachycéphale 
opéré du SORB 
(n=6) 
149.8  
± 2.8 
 
* 
3.5  
± 0.6 
 
(*) 
23.3  
± 2.9 
 
(*) 
1.3  
± 0.1 
 
* 
7.38  
± 0.04 
5.7  
± 0.6 
Groupe 
brachycéphale non 
opéré du SORB 
(n=8) 
149.6  
± 1.1 
 
* 
3.7  
± 0.4 
 
(*) 
26.1  
± 2.5 
 
† 
1.3    ±0.1 7.4  
± 0.03 
 
* 
6.4  
± 0.9 
 
* † 
	  
Tableau	  6	  :	  description	  des	  paramètres	  acido-­‐basiques,	  ionogramme	  et	  glycémie	  du	  sang	  veineux	  des	  chiens	  
de	  l’étude 
Rappel	  :	   les	   résultats	   sont	  présentés	   sous	   la	   forme	  «	  Moyenne	  ± Écart type ». Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée comme 
significative.  
« * » représente une différence significative entre le groupe marqué de ce même signe et le groupe témoin.  
« † »représente une différence entre le groupe marqué et le groupe des chiens brachycéphales opérés.  
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3.6 Paramètres artério-veineux 
 
Le différentiel artério-veineux des pressions partielles en O2 et CO2 (respectivement P(a-v)O2 
et P(a-v)CO2), le différentiel artério-veineux des saturations en oxygène (S(a-v)O2), et le 
différentiel artério-veineux en contenu en oxygène (C(a-v)O2) apparaissent significativement 
diminués chez le groupe brachycéphale .  
Cette significativité statistique ne se retrouve pas chez le sous-groupe des chiens 
brachycéphales opérés de leur SORB.  
 
Le calcul de l’extraction en oxygène ErO2 est permis par la formule suivante :  
 
Er02= [(Sa02-Sv02)/Sa02 ] x 100% 
 
Avec ErO2 l’extraction en oxygène, Sa(v)O2 la saturation artérielle (veineuse) en oxygène. 
 
Cette extraction en oxygène, aussi appelé coefficient ou taux d’extraction cellulaire en 
oxygène, est significativement diminué chez les chiens brachycéphales.  
Toutefois cette significativité statistique ne se retrouve pas chez le sous-groupe des chiens 
brachycéphales opérés de leur SORB.  
 
Le tableau 7 présente les résultats obtenus pour les paramètres artério-veineux des chiens de 
l’étude.  
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 P(a-v)CO2 
(mmHg) 
P(a-v)O2 
(mmHg) 
S(a-v)O2 
(%) 
C(a-v)O2 
(mLO2/mL 
sang) 
ErO2 
(((SaO2-SvO2)/SaO2)x100) 
Groupe témoin 
(n=7) 
-8.3   ±2.4 55.8 
±7.5 
36.6 
±7.5 
7.4        ±1.3 37.7                                ±7.7 
Groupe 
brachycéphale 
(n=14) 
-12.2 ±7.0 
* 
42.5 
±18.4 
* 
25.0 
±12.2 
* 
4.8         
±2.3 
* 
26.2                              ±12.5 
* 
Groupe 
brachycéphale 
opéré du SORB 
(n=6) 
-12.2 ±8.3 
 
44.8 
±24.6 
 
27.3 
±14.0 
5.3        ±2.5 
 
28.4                               
±14.3 
(*) 
Groupe 
brachycéphale 
non opéré du 
SORB (n=8) 
-12.2 ±6.4 
(*) 
40.8 
±13.8 
* 
23.3 
±11.3 
* 
4.4         
±2.2 
 
* 
24.5                                
±11.7 
* 
	  
Tableau	  7	  :	  description	  des	  paramètres	  artério-­‐veineux	  des	  chiens	  de	  l’étude 
Rappel	  :	   les	   résultats	   sont	  présentés	   sous	   la	   forme	  «	  Moyenne	  ± Écart type ». Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée comme 
significative.  
« * » représente une différence significative entre le groupe marqué de ce même signe et le groupe témoin.  
« † »représente une différence entre le groupe marqué et le groupe des chiens brachycéphales opérés.  
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4. Discussion 
 
 
L’objectif principal de notre étude était de mesurer la saturation artério-veineuse de chiens 
brachycéphales de race Bouledogue français, et d’en déduire le coefficient d’extraction 
cellulaire en oxygène de ces chiens. Par la suite, ces mesures ont été comparées à celles d’une 
population de chiens témoins de race Beagle. Les mesures réalisées nous permettent 
également d’obtenir des informations sur la ventilation alvéolaire, les échanges gazeux 
alvéolo-capillaires, et la pression artérielle systémique de ces chiens.  
 
A notre connaissance, cette étude est la première étude vétérinaire à s’intéresser à l’extraction 
cellulaire en oxygène. De plus, c’est également la première étude permettant d’évaluer les 
paramètres sanguins artériels et veineux des chiens brachycéphales.  
 
4.1 Hypertension artérielle et chémoréflexe périphérique 
 
Les chiens brachycéphales de notre étude présentent une hypertension artérielle systolique par 
rapport aux chiens témoins.  
 
Notre étude rejoint donc les résultats précédemment publiés par notre équipe [18]. 
 
Rappelons que cette hypertension artérielle systémique peut s’expliquer par l’implication du 
chémoréflexe périphérique. En effet, ce chémoréflexe est principalement stimulé par une 
diminution de pression partielle artérielle en oxygène, et notre étude montre une pression 
partielle artérielle en oxygène significativement inférieure chez les brachycéphales, par 
rapport aux chiens témoins. La stimulation de ce réflexe entraine plusieurs réponses : 
augmentation de la ventilation minute par une augmentation de la fréquence respiratoire, 
augmentation de la fréquence cardiaque (par stimulation vagale), et vasoconstriction 
périphérique (stimulation sympathique). Ainsi la stimulation de ce réflexe entraine une 
tendance à l’hypertension artérielle par vasoconstriction, et explique donc le résultat obtenu 
concernant les pressions artérielles. Cette implication du chémoréflexe périphérique a été 
précisément étudiée dans la précédente étude de notre équipe [18]. 
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La fréquence cardiaque des chiens brachycéphales de notre étude était significativement 
supérieure à celle des chiens témoins, tout comme dans l’étude précédente de notre équipe, ce 
qui peut aussi s’expliquer par la stimulation du chémoréflexe périphérique.  
 
4.2 Tendance à l’hypoxémie et Hypoxémie vraie 
 
L’étude précédemment réalisée par notre équipe ne montrait qu’une « tendance » à 
l’hypoxémie, avec des pressions partielles artérielles en oxygène diminuées chez les 
brachycéphales, mais des contenus artériels en oxygène conservés dans les valeurs usuelles. 
Cette conservation d’un contenu artériel normal malgré une diminution de la pression partielle 
en oxygène s’expliquait en partie par un phénomène d’adaptation, à savoir une augmentation 
de l’hématocrite et par voie de conséquence une augmentation de l’oxygène transporté par 
l’hémoglobine au sein des hématies.  
 
Notre nouvelle étude montre cette fois ci l’existence chez les chiens non opérés de leur SORB 
une hypoxémie vraie, avec des contenus artériels en oxygène significativement diminués par 
rapport au groupe de chiens témoins. Ainsi, l’augmentation compensatoire de 
l’hémoglobinémie et de l’hématocrite évoquée plus haut ne se retrouve pas dans notre étude.  
 
Vis à vis de cette différence de résultat, une explication pourrait être que la population de 
brachycéphales étudiée dans notre étude est relativement jeune (35,6 ± 33,1 mois) en 
comparaison avec la population de brachycéphales étudiés dans la précédente étude (42,8 ± 
19,2 mois). Le phénomène de compensation de la baisse de la pression partielle artérielle en 
oxygène par une augmentation de l’hématocrite n’a peut être ainsi pas encore eu le temps de 
se mettre pleinement en place. 
 
Ce résultat présente l’intérêt majeur de confirmer l’état d’hypoxémie des chiens atteints de 
SORB.  Alors que jusqu’alors, l’hypoxémie n’était que supposée (on parlait de « tendance à 
l’hypoxémie »),  cette étude permet de la confirmer. Le contenu artériel en oxygène des 
chiens brachycéphales non opérés du SORB est inférieur à celui des chiens sains.  
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4.3 Ventilation alvéolaire et oxygénation  
 
4.3.1 Ventilation alvéolaire 
 
Si l’on s’intéresse tout d’abord aux paramètres en relation avec la ventilation alvéolaire, les 
chiens bouledogues français de notre étude présentent une hyperventilation (pression partielle 
artérielle en dioxyde de carbone inférieure à  30 mmHg).  
 
L’étude précédente de notre équipe montrait quand à elle une normocapnie chez les 
brachycéphales « jeunes » et une tendance à l’hypercapnie (pression partielle artérielle en 
dioxyde  de carbone augmentée) chez les chiens brachycéphales âgés par rapport au groupe 
témoin.  
 
Les chiens brachycéphales de notre étude étant relativement jeunes, on constate donc une 
correspondance entre nos résultats et ceux de notre précédente étude : la pression partielle 
artérielle en dioxyde de carbone des jeunes animaux atteints de SORB est relativement basse 
(29 ± 6 mmHg pour notre étude, et 33 ± 2 mmHg pour les jeunes brachycéphales de l’étude 
précédente).  
 
Ainsi chez les jeunes chiens atteints de SORB, la fonction de ventilation ne semble pas 
atteinte. Ceci peut peut-être être mis en relation avec la chémoreflexe périphérique décrit plus 
tôt.  En effet celui-ci, face à une diminution de la pression partielle artérielle en oxygène (dont 
sont atteints les chiens atteints de SORB), entraine dans un premier temps une augmentation 
de la ventilation minute.  
 
4.3.2 Oxygénation du sang 
 
Rappelons que le rapport PaO2/FiO2 est aujourd’hui utilisé comme une mesure de référence 
de l’oxygénation du sang, c’est à dire de la fonction d’hématose.  
 
En médecine humaine, on considère qu’au dessous de la valeur seuil de PaO2/FiO2 égale à 4, 
on se trouve en situation de « Acute Lung Injury », c’est à dire de lésions pulmonaires aigues. 
En effet des lésions pulmonaires peuvre être responsables du défaut de diffusion de l’oxygène 
entre les alvéoles et les capillaires et donc du défaut d’hématose.  
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A ce propos, les échanges alvéolo-capillaires des chiens brachycéphales de notre étude 
paraissent modifiés.  
 
En effet, chez le groupe brachycéphale, le rapport PaO2/FiO2 est significativement inférieur à 
celui des témoins. De plus, cette valeur est inférieure à 4, ce qui traduit la présence de lésions 
de l’appareil respiratoire profond (qualifiées en anglais de ALI pour Acute Lung Injury).  
 
Cette observation se retrouve également avec la valeur obtenue lors du calcul du gradient 
alvéolo-capillaire chez les chiens brachycéphales de notre étude.  
 
Rappelons que celui-ci se calcule avec la formule suivante :  
 
[A-a]O2 = (FiO2 x (Patm – PiH2O)) – PaO2 – PaCO2/0,8 
Avec [A-a]O2 le gradient alvéolocapillaire en mmHg, FiO2 la fraction inspirée en O2 considérée égale à 21%, Patm la pression 
atmosphérique résidant dans la pièce au moment du prélèvement en mmHg, PiH2O la pression partielle en vapeur d’eau dans les alvéoles en 
mmHg, considérée ici égale à 47 mmHg de façon conventionnelle, pour une température corporelle de 37° (aucune correction par la 
température corporelle n’a été apportée), PaO2 la pression partielle artérielle en oxygène, PaCO2 la pression partielle artérielle en CO2, 
0,8 le quotient respiratoire d’un mammifère.  
 
Le calcul du gradient alvéolo-capillaire permet quant à lui d’évaluer les échanges gazeux 
entre le sang et l’espace alvéolaire. Lors d’une hypoxémie, le calcul de cette valeur permet de 
savoir si l’interface alvéolocapillaire est à l’origine d’un défaut de diffusion des gaz.  
 
Les valeurs usuelles pour le gradient alvéolo-capillaire sont inférieures à 15 mmHg. Les 
brachycéphales de notre étude présentent quant à eux un gradient supérieur à 30mmHg.  
 
Ainsi l’hypoxémie observée peut, en partie au moins, être imputée à un défaut au niveau des 
échanges gazeux alvéolo-capillaires.  
 
L’observation de valeurs de gradient alvéolo-capillaire et de rapport PaO2/FiO2 en dehors des 
valeurs usuelles chez les brachycéphales est un résultat majeur de notre étude.  
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En effet il est connu que les anomalies anatomiques des brachycéphales sont à l’origine d’une 
augmentation de la résistance au passage de l’air dans les voies aériennes supérieures. Ceci 
entraine des efforts inspiratoires répétés et une augmentation de la pression intrathoracique.  
 
Notre étude nous amène donc à penser que ces conséquences du SORB sont à l’origine d’une 
augmentation de la pression à l’intérieur des alvéoles pulmonaires, entraînant à terme une 
hyperinsufflation, une inadéquation ventilation-perfusion (des alvéoles « trop » ventilées qui 
ne sont plus perfusées) et par voie de conséquence, un défaut d’hématose, dont le reflet est la 
diminution significative de la saturation de l’hémoglobine en oxygène. Les anomalies 
anatomiques d’obstruction des voies aériennes supérieures semblent donc entraîner à terme 
des anomalies sur les voies aériennes inférieures, traduites par l’observation d’une diminution 
du rapport PaO2/FiO2, du gradient alvéolo-capillaire ainsi que de la saturation de 
l’hémoglobine en oxygène.  
 
4.4 Paramètres artério-veineux 
 
L’objectif principal et l’originalité de notre étude résident dans le calcul de l’extraction en 
oxygène des chiens brachycéphales.  
 
Les résultats de notre étude montrent que la différence de saturation artério-veineuse, tout 
comme le coefficient d’extraction cellulaire en oxygène de ces animaux, s’avèrent 
significativement diminués par rapport à la population de chiens témoins sains.  
 
Le principal résultat original de cette étude (jamais décrit à notre connaissance) réside donc 
dans ce coefficient d’extraction en oxygène chez le chien bouledogue français.  
 
Compte-tenu de notre précédente étude, ainsi que des connaissances actuelles sur la 
physiopathologie du SORB, il était légitime de s’attendre à ce que l’extraction cellulaire en 
oxygène des brachycéphales varie en sens inverse de celui observé, témoignant d’une 
adaptation du chien brachycéphale à l’hypoxémie (hypoxémie retrouvée dans notre étude) 
[18].  
 
En effet, une hypoxémie (diminution de contenu artériel en oxygène significative chez les 
brachycéphales de notre étude) aurait pu être compensée par une extraction cellulaire plus 
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importante (augmentation de l’extraction en oxygène). Or, notre étude révèle une diminution 
conjointe du contenu artériel en oxygène et de l’extraction cellulaire en oxygène.  
 
Ce taux d’extraction en oxygène diminué pourrait s’expliquer par une modification de 
l’affinité de l’hémoglobine pour l’oxygène. En effet, les brachycéphales de notre étude 
présentaient une pression partielle artérielle en dioxyde de carbone diminuée. Rappelons que 
celle-ci est susceptible d’entrainer un décalage à gauche de la courbe de dissociation de 
l’hémoglobine (voir 2.2.5.2), et donc une affinité plus forte avec l’oxygène. Ainsi, l’oxygène 
se fixe plus facilement à l’hémoglobine au niveau du poumon, par contre la dissociation est 
plus difficile au niveau des tissus.  L’extraction en oxygène se retrouve ainsi diminuée.  
 
Nous avons ainsi mis en évidence chez les chiens atteints de SORB de notre étude une 
hypoxémie associée à une diminution de l’extraction cellulaire en oxygène.  
 
4.5 Effets de la correction chirurgicale du SORB 
 
Notre étude montre que les chiens brachycéphales opérés de leur SORB ne présentent pas de 
différence significative avec les chiens sains au niveau notamment du contenu artériel en 
oxygène, contrairement aux chiens brachycéphales non opérés qui présentent une hypoxémie 
vraie, avec un contenu artériel en oxygène significativement inférieur aux chiens sains.  
 
Il en est de même pour le taux d’extraction en oxygène : les chiens opérés ne présentent pas 
de différence significative avec les chiens sains, contrairement aux chiens non opérés dont le 
taux d’extraction en oxygène est significativement diminué.   
 
Ainsi il semble que la correction chirurgicale du SORB présente un réel intérêt en terme 
d’oxygénation du sang et des tissus. Nous pouvons donc supposer que les chiens 
brachycéphales atteints de SORB et non opérés soient susceptibles de présenter à terme un 
risque majoré de développement d’hypoxie par rapport aux chiens sains, mais également par 
rapport aux chiens atteints de SORB et dont le syndrome a été chirurgicalement corrigé.  
 
Cette observation est nouvelle et permet de confirmer l’intérêt majeur de la correction 
chirurgicale des anomalies anatomiques primaires du SORB.  
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D’autre part, les chiens brachycéphales non opérés du SORB présentent une température 
corporelle significativement supérieure à celle des chiens sains. Les chiens atteints de SORB 
sont fortement prédisposés aux coups de chaleur. Cette affection apparait lorsqu’il y a une 
dérégulation du système de thermorégulation du chien. Le halètement n’est alors plus assez 
efficace pour dissiper la chaleur produite par l’organisme, et la température corporelle 
augmente fortement et parfois de façon mortelle. Le SORB, par la résistance au passage de 
l’air qu’il entraine, est un élément favorisant le coup de chaleur. Ainsi notre étude semblerait 
indiquer que la correction chirurgicale du SORB peut intervenir dans la prévention des coups 
de chaleur.  
 
Rappelons toutefois que la correction du SORB ne peut être que partielle : l’hypoplasie 
trachéale et la sténose des narines (conformation interne) ne peuvent être corrigées, ce qui 
explique que des chiens opérés il y a plusieurs années présentent à nouveau des troubles 
respiratoires.  
 
La figure 12 présente le bilan des observations permises par cette étude. 
 
5. Limites 
 
La principale limite de notre étude est la taille de l’effectif, qui limite peut-être la 
significativité statistique de certains paramètres.  
 
De plus, les chiens opérés du SORB ne l’étaient parfois que depuis 2 semaines. Ainsi, une 
attente plus longue après la chirurgie pourrait montrer encore d’autres différences entre les 
animaux opérés et non opérés.  
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Figure 12 : Schéma bilan des observations de l’étude 
  
Risque	  d’hypoxie	  Risque	  d’hypoxie	  
	  
Figure	  12	  :	  Schéma	  bilan	  des	  observations	  de	  l’étude	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Conclusion 
 
La délivrance en oxygène aux tissus est indispensable à la vie. Elle dépend du contenu artériel en 
oxygène et de l’extraction cellulaire en oxygène.  
 
Cette étude est la première étude vétérinaire à mesurer le taux d’extraction cellulaire chez des chiens 
atteints de SORB.  
 
Les résultats montrent une hypoxémie (contenu artériel en oxygène diminué) des chiens 
brachycéphales de notre population ainsi qu’une extraction cellulaire en oxygène diminuée par rapport 
aux chiens sains. Ainsi on peut considérer que les chiens brachycéphales atteints du Syndrome 
Obstructif des voies Respiratoires supérieures présentent une délivrance en oxygène diminuée au 
niveau des tissus.  
 
Ceci prouve que le SORB a de réelles conséquences physiopathologiques sur l’animal, et est 
susceptible à terme de placer l’animal en situation d’hypoxie.  
 
L’étude indique également que la correction chirurgicale permet une amélioration partielle des 
conséquences physiopatologiques du SORB. Elle entraine notamment une augmentation du coefficient 
d’extraction en oxygène, et une correction de l’hypoxémie. Cette intervention chirurgicale est donc à 
conseiller chez tous les chiens atteints de SORB, de façon la plus précoce possible (dès que l’animal a 
atteint sa taille adulte).  
 
La réalisation de mesures gazométriques artérielles et veineuses sur une population plus grande de 
brachycéphales pourrait permettre de dégager des informations plus fines, notamment concernant 
l’évolution dans les années suivant la chirurgie correctrice du SORB. En effet, à ce jour, aucune étude 
n’a suivi sur du long terme les chiens opérés du SORB, de façon à objectiver une éventuelle récidive 
des symptomes, ou au contraire une absence de récidive.  
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Annexes 	  
 
Annexe 1 : Informations aux propriétaires de chiens brachycéphales 
 
Bonjour, et tout d’abord merci d’avoir accepté de participer à notre étude sur les chiens de 
type brachycéphale. 
 
1/ Un chien brachycéphale, qu’est-ce-que-c’est ? 
C’est un type de chien qui présente des particularités anatomiques, notamment une mâchoire 
supérieure plus courte que les autres chiens, à la suite de sélections génétiques (d’où le nom 
brachycéphale : « brachy »=court, « céphale »=tête). Parmi ces chiens on retrouve le 
Bouledogue anglais, le Bouledogue français, le Carlin, le Boston terrier, le Pékinois, le 
Shihtzu, l’Épagneul japonais, le Cavalier King Charles, l’Épagneul Cavalier King Charles... 
Les particularités anatomiques de ces chiens ne se résument pas uniquement à une mâchoire 
supérieure plus courte : souvent ils présentent également une ouverture au niveau des narines 
plus petite que la normale (sténose des narines) et un voile du palais trop long (le voile du 
palais est situé au fond de la bouche, et peut empêcher le passage de l’air dans la trachée lors 
de la respiration s’il est trop volumineux : ceci se traduit notamment par des bruits de 
ronflement).  
 
2/ Quelles sont les conséquences de ces particularités anatomiques sur votre chien ?  
Dans un premier temps, ces anomalies de conformation anatomique peuvent entrainer chez 
votre chien certaines difficultés respiratoires qui se manifestent au quotidien par une 
respiration bruyante et des ronflements. Ces perturbations peuvent à terme s’aggraver et vous 
pourrez alors observer une fatigabilité plus rapide chez votre animal lors des ballades 
quotidiennes, lorsqu’il fait chaud... 
 
3/ Quel est le but de notre étude ?  
Notre étude a pour but d’évaluer la fonction respiratoire des chiens brachycéphales afin de 
mieux comprendre leurs affections. Ceci permettra par exemple de mieux appréhender et 
gérer ultérieurement l’anesthésie de ces chiens. Pour cela nous mesurons l’oxygène présent 
dans le  sang artériel et dans le sang veineux de ces chiens. Nous effectuons donc 2 prises de 
sang sur chaque chien brachycéphale de notre étude. 
 
Nous vous remercions pour votre aide, si vous souhaitez de plus amples informations vous 
pouvez me contacter par courriel :   f.vessieres_08@envt.fr 
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Annexe 2 : Questionnaire remis aux propriétaires de chiens brachycéphales non opérés de leur 
SORB 
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Annexe 3 : Questionnaire remis aux propriétaires de chiens brachycéphales opérés de leur 
SORB 
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Annexe 4 : Examen clinique et mesures réalisées chez les chiens brachycéphales  
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TITRE : Saturation artério-veineuse en oxygène chez le chien brachycéphale : étude expérimentale. 
 
RESUME :  
 
Ce travail débute par un état des lieux des connaissances relatives aux chiens brachycéphales et au syndrome 
d’obstruction des voies respiratoires supérieures des brachycéphales (SORB) ainsi qu’aux paramètres sanguins 
veineux et artériels. La partie expérimentale évalue ensuite les gazométries artérielles et veineuses des chiens 
brachycéphales et les taux d’extraction en oxygène. Pour se faire, un groupe de chiens brachycéphales (n=14) 
dont 6 chiens sont opérés du SORB et 8 sont non opérés du SORB, est comparé à un groupe de chiens 
mésocéphales (n=7). Après un entretien avec les propriétaires un examen clinique est réalisé. Des prélèvements 
de sang artériel et veineux ainsi qu’une mesure de pression artérielle sont effectués. Ceci s’accompagne d’une 
mesure de l’hématocrite. Cette étude pilote est la première étude à s’intéresser à l’extraction en oxygène des 
chiens brachycéphales. Elle montre que ces animaux sont en situation d’hypoxémie (diminution du contenu 
artériel en oxygène) et présentent une extraction cellulaire en oxygène diminuée par apport aux chiens témoins. 
La correction chirurgicale du SORB semble améliorer sensiblement ces états d’hypoxémie, et le déficit 
d’extraction en oxygène des chiens. Ainsi la correction chirurgicale du SORB est à conseiller afin d’améliorer la 
délivrance en oxygène aux tissus.  
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ENGLISH TITLE: Arterio-venous oxygen saturation in the brachycephalic dog: an experimental study. 
 
ABSTRACT: 
 
This work begins with an overview of knowledge about dogs and brachycephalic syndrome (SORB), and about 
venous and arterial blood parameters. The experimental part then assesses the arterial and venous blood gas 
measurements in brachycephalic dogs and oxygen extraction rate. To do this, a group of brachycephalic dogs (n 
= 14) (6 dogs surgically corrected from SORB and 8 are not) is compared to a group of mesocephalic dogs (n = 
7). After a meeting with the owners, a clinical examination is performed. A sample of arterial and venous blood 
and measurement of blood arterial pressure are made. This is accompanied by a measurement of hematocrit. This 
pilot study is the first study about oxygen extraction rate of the brachycephalic dogs. It shows that 
brachycephalic dogs are in a state of hypoxemia (decreased arterial oxygen content) and present lower cellular 
oxygen extraction in comparison with the control dogs. The hypothesis of hypoxia in dogs with SORB is 
advanced. Surgical correction of SORB seems significantly improve hypoxemia states, and the deficit of oxygen 
extraction for these dogs. Fnally, the surgical correction of SORB is recommended to improve the delivery of 
oxygen to tissues. 
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